Ce chapitre décrit les présentations cliniques qui peuvent être traitées efficacement par les procédures ostéopathiques. Toutefois, un tel traitement ne se substitue pas aux traitements médicaux ou chirurgicaux lorsque cela est nécessaire. Cette option thérapeutique est plutôt offerte comme une approche alternative douce, non invasive, avec essentiellement aucun effet iatrogène, et qui peut être employée en première intention. En fait, les malades répondent rapidement à une technique spécifique quand elle est correctement appliquée, après un diagnostic précis.

Il est de la responsabilité de chaque praticien d\'être certain que les pathologies exigeant un traitement médical plus agressif ou chirurgical aient été éliminées, ou considérées d\'une manière appropriée. Il est tout aussi important de se souvenir que lorsqu\'un malade ne répond pas au traitement comme prévu, il doit être complètement réexaminé. Si l\'ostéopathe ne voit pas de changement fonctionnel significatif dans la condition du patient au bout de trois séances, une erreur de diagnostic est probable.

Pour chaque présentation clinique, les particularités de l\'affection sont décrites. Pour les protocoles de traitement et les descriptions des procédures, voir les chapitres 5 et 6.

Dysfonctions axiales {#s0010}
====================

Les torticolis musculaires congénitaux et les plagiocéphalies sont les asymétries les plus fréquentes dans la petite enfance. L\'atteinte du plexus brachial, les fractures de la clavicule, les pectus excavatum et carinatum, les scolioses, les cyphoses, et les dysfonctions somatiques vertébrales sont d\'autres affections habituellement rencontrées avec des conséquences structurelles et fonctionnelles qui peuvent être améliorées par un traitement ostéopathique.

Torticolis {#s0015}
----------

Les torticolis peuvent être sous-divisés en torticolis congénital et torticolis musculaire congénital (TMC). Le patient avec un torticolis congénital se présente à la naissance avec la tête penchée sur le côté et tournée du côté opposé. Typiquement, d\'autres affections médicales sont associées, telles que des malformations osseuses, une impression basilaire, des anomalies occipitoatloïdiennes, et des désordres neurologiques comme les malformations d\'Arnold-Chiari \[[@bb0010]\]. Ces pathologies fondamentales doivent être diagnostiquées et traitées en conséquence avant de considérer un traitement ostéopathique.

En revanche, le patient avec un TMC présente à la naissance une attitude relativement symétrique, et l\'asymétrie se développe dans les premières semaines de vie. Le TMC consiste en une contraction du muscle sternocléidomastoïdien (SCM) ; en conséquence, la tête de l\'enfant est penchée vers le côté du muscle tendu et tournée du côté opposé. Une tuméfaction ou « olive » peut être palpée dans le muscle. L\'incidence des TMC est de 0,3 à 1,9 %, mais atteint 3.92%quand le diagnostic est fait par échographie \[[@bb0015]\]. Le TMC survient plus souvent chez les garçons que chez les filles \[[@bb0015],[@bb0020]\]. Le côté de sa survenue ne fait pas l\'unanimité ; certains trouvent une plus grande fréquence à droite \[[@bb0010],[@bb0025]\], d\'autres à gauche \[[@bb0015]\]. En revanche, la primiparité, les extractions instrumentales \[[@bb0015],[@bb0020]\], et la présentation par le siège \[[@bb0020],[@bb0030]\] sont fréquemment présentes dans l\'anamnèse. Plus la taille de l\'enfant à la naissance et sa largeur d\'épaule sont grandes, plus fort est le risque de TMC \[[@bb0015]\].

De multiples théories sont proposées pour expliquer l\'étiologie du TMC. Déjà en 1670, Van Roonhysen postule qu\'une pression utérine anormale est la cause du torticolis \[[@bb0025]\]. Pommerol, au XIX^e^ siècle, attribue le raccourcissement unilatéral du SCM à une position fœtale anormale \[[@bb0035]\]. Classiquement, ces théories « intra-utérines » tentent d\'expliquer grand nombre des déformations présentes à la naissance. Ainsi, de nombreux auteurs font des commentaires sur les contraintes subies par le fœoetus dans l\'utérus, et l\'association entre torticolis, plagiocéphalie, oreilles décollées, scoliose et luxation congénitale de hanche \[[@bb0040], [@bb0045], [@bb0050], [@bb0055]\], ou dysplasie de hanche \[[@bb0020]\].

D\'autres théories associent les TMC aux traumatismes de la naissance. L\'incidence importante des présentations par le siège associées aux TMC peut documenter le rôle des traumatismes de la naissance dans cette pathologie. Inversement, certains suggèrent que c\'est le torticolis intra-utérin qui prédispose le bébé à une présentation par le siège ou à une naissance avec forceps \[[@bb0060]\]. Pour autant, la théorie des traumatismes de la naissance a prévalu, où la blessure du SCM résultant en un hématome, secondairement remplacé par du tissu fibreux, explique le TMC. Cependant, les études histologiques ne soutiennent pas cette théorie. De même, l\'hypothèse d\'une occlusion artérielle par compression \[[@bb0065]\] est réfutée, car le réseau artériel et veineux du SCM est abondant, irrégulier dans sa distribution, avec de nombreuses anastomoses \[[@bb0070]\].

Parmi les théories plus récentes, le TMC est considéré comme une séquelle d\'un syndrome de loge intra-utérin ou périnatal \[[@bb0075]\]. Un déséquilibre des structures responsables du contrôle de la posture de la tête pourrait être en cause, par exemple le noyau interstitiel de Cajal, un intégrateur neural de cette posture \[[@bb0080]\].

Dès l\'instant où le torticolis n\'est pas présent à la naissance, mais apparaît plus tard, il est possible qu\'il résulte d\'un maniement incorrect de l\'enfant, ou d\'un mauvais positionnement, comme dans un siège de voiture. Des dysfonctions des articulations occipitoatlanto-axoïdiennes en résultent, et ces dysfonctions sont aussi proposées comme étiologie pour le TMC \[[@bb0085]\].

Plusieurs présentations cliniques sont observées. La tuméfaction du SCM n\'est pas toujours présente \[[@bb0090]\]. En revanche, des petits nodules peuvent être palpés sur l\'os occipital au-dessous de la ligne nuchale supérieure. Quand une masse est palpable dans le SCM, habituellement dans les deux premiers mois de vie, elle est bien circonscrite dans le muscle, localisée dans la partie moyenne du SCM, variant de 8 à 15,8 mm dans son diamètre transverse maximal, et de 13,7 à 45,8 mm dans sa longueur (mesurée par échographie) \[[@bb0095]\]. Cette masse disparaît typiquement pendant la première année de la vie sans aucune corrélation avec la résolution du TMC \[[@bb0020]\].

L\'apparence du patient est constante, avec la tête en inclinaison du côté impliqué et en rotation du côté opposé. Toutefois, l\'amplitude de la rotation peut énormément varier d\'un sujet à l\'autre. Des contractures du semiépineux de la tête et du splénius de la tête sont parfois présentes. En fait, le TMC est probablement la conséquence de plusieurs facteurs concomitants. Le problème peut commencer avec une position intra-utérine contraignante qui affaiblit la charnière craniocervicale et les SCM, les rendant vulnérables aux traumatismes de la naissance.

Les praticiens ostéopathes utilisent leur connaissance de l\'anatomie pour développer un raisonnement dans le traitement des dysfonctions. Le SCM prend naissance par deux chefs, sur le sternum et la clavicule ([figure 7.1](#f0010){ref-type="fig"} ). Le chef médial, ou sternal, a son origine sur la partie supérieure de la surface antérieure du manubrium sternal, et le chef latéral ou claviculaire sur la surface antérieure et le bord supérieur du tiers médial de la clavicule. Au début, les deux chefs sont séparés l\'un de l\'autre. Ils se réunissent progressivement, en dessous du milieu du cou, pour former le corps d\'un muscle épais et arrondi. Le SCM s\'insère sur la face latérale du processus mastoïde par un tendon puissant et sur la moitié latérale de la ligne nuchale supérieure de l\'os occipital par une mince aponévrose.Figure 7.1Muscle sternocléidomastoïdien.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.172, p. 964.)

Les deux chefs du SCM consistent en différents types de fibres ; le chef sternal est plus tendineux, alors que le chef claviculaire est composé de fibres charnues et aponévrotiques. Plus mobile que le sternum, la clavicule subit de fortes contraintes pendant la naissance ; cela pourrait expliquer la survenue d\'une traction différente sur les deux parties du SCM. En fait, la tuméfaction est souvent localisée à la zone de réunion des deux chefs.

Une distinction entre « torticolis sternal » et « torticolis claviculaire » a été proposée \[[@bb0100]\].

L\'insertion du SCM recouvre la suture occipitomastoïdienne ; de ce fait, une détente du SCM doit être recherchée pour traiter cette suture. Inversement, une dysfonction somatique entre les os temporal et occipital affecte le nerf accessoire (XI) et donc le SCM. Le foramen jugulaire, localisé à l\'extrémité antérieure de la suture occipitomastoïdienne, entre la partie pétreuse de l\'os temporal et l\'occiput, est aussi affecté. Le foramen jugulaire contient le sinus pétreux inférieur et le sinus sigmoïde qui s\'unissent pour former la veine jugulaire interne. Il contient aussi les nerfs glossopharyngien (IX), vague (X) et accessoire (XI). Le XI fournit l\'innervation motrice du SCM, des fibres proprioceptives passant par les branches des rameaux ventraux des deuxième et troisième nerfs cervicaux. Ainsi, Sutherland a déclaré, *« you will probably find the source of the torticollis to be entrapment neuropathy of the eleventh cranial nerve at the jugular foramen »* \[[@bb0105]\] (« vous trouverez probablement que la source du torticolis est une neuropathie par compression du onzième nerf crânien au foramen jugulaire »). Jacquemart et Piedallu, en 1964, recommandaient pour le TMC une manipulation ostéopathique des dysfonctions somatiques de l\'occiput et de la colonne cervicale supérieure \[[@bb0085]\].

Chez le nouveau-né, le tendon du SCM recouvre totalement le processus mastoïde, de sa pointe au bord supérieur. À ce stade, le processus mastoïde est incomplètement développé et son développement est subordonné à la traction du SCM. De ce fait, toutes inclinaison et rotation de tête asymétriques, comme dans le TMC, résultent en un développement asymétrique des processus mastoïdes. Les analyses céphalométriques démontrent qu\'un torticolis persistant, laissé sans traitement, peut conduire à une asymétrie crânienne et faciale \[[@bb0110]\]. Quand cela se produit, la déformation de la base crânienne apparaît précocement, avec des changements plus significatifs dans la fosse crânienne postérieure, alors que la déformation faciale se développe plus tard dans l\'enfance. Dans tous les cas, les déformations de la base comme celles de la face tendent à augmenter avec l\'âge \[[@bb0115]\]. De plus, la fonction asymétrique des muscles du cou surmène les mécanismes de contrôle postural. Les données sensitives anormales au système nerveux central (SNC) résultent en un sens d\'instabilité qui doit être compensé par la vision \[[@bb0120]\]. Cela peut secondairement affecter le développement visuel de l\'enfant. Pour prévenir ces séquelles, les procédures ostéopathiques devraient être employées pour traiter le TMC le plus tôt possible.

### Examen clinique et traitement {#s0020}

Observer la rotation et l\'inclinaison spontanées de la région cervicale de l\'enfant. Une bonne méthode pour évaluer l\'amplitude du mouvement consiste à faire suivre visuellement un jouet que l\'on déplace dans les directions à tester. L\'enfant peut aussi être tenu dans les bras du praticien, faisant face aux parents. Puis, le praticien pivote vers la droite et vers la gauche en tenant l\'enfant de telle façon que, afin de continuer à observer les parents, il doive tourner activement la tête premièrement vers la gauche pour répondre au pivotement vers la droite du praticien, puis vers la droite pour répondre au pivotement vers la gauche. Faire participer les parents à cette procédure leur permet de mesurer l\'amplitude de la restriction du mouvement de l\'enfant. Répéter la procédure après avoir traité l\'enfant permet d\'évaluer l\'effet du traitement.

Évaluer la taille de la tuméfaction du SCM quand elle est présente, et la tension des fibres musculaires. Par la palpation et les tests d\'écoute, identifier les dysfonctions somatiques membraneuses, myofasciales et interosseuses, particulièrement dans la colonne thoracique supérieure, la ceinture scapulaire, les régions cervico-occipitale et crânienne (l\'os temporal, l\'occiput, la suture occipitomastoïdienne et le foramen jugulaire). Le traitement doit utiliser les principes indirects. Puisque la tuméfaction associée au TMC se développe souvent à la réunion des deux chefs du SCM, les os sur lesquels ce muscle est attaché (clavicule, sternum, occiput et temporal) doivent être équilibrés. Le relâchement myofascial indirect du SCM peut être employé. Si l\'enfant est traité précocement, avant qu\'un schéma dysfonctionnel s\'installe, le traitement ostéopathique peut rapidement améliorer l\'asymétrie des SCM.

Des conseils de positionnement actif doivent être prodigués aux parents. Par exemple, approcher le bébé du côté contraire à la rotation pendant les activités quotidiennes, comme manger et jouer. Le bébé doit être placé dans une position de sommeil qui évite le raccourcissement du SCM. Il est déconseillé de caler la tête du bébé avec un oreiller dans le but d\'allonger le SCM. Bien que cela paraisse séduisant, cela renforce un réflexe de contraction qui entretient le raccourcissement. La position de sommeil doit encourager une rotation de la tête du côté du SCM contracté. Cela peut être obtenu en plaçant une serviette de bain roulée sous tout le côté de l\'enfant, du côté opposé à la rotation souhaitée.

Des exercices doux d\'étirement actif du SCM peuvent être enseignés. Ils doivent solliciter une rotation de la tête vers le côté du SCM contracté et une inclinaison opposée. De tels exercices sont indiqués jusqu\'à ce qu\'une amplitude satisfaisante des mouvements soit obtenue.

Plagiocéphalies {#s0025}
---------------

Le terme « plagiocéphalie », dérivé du grec *plagios* (oblique) et *kephalê* (tête), indique une déformation de la tête, et fait référence cliniquement à une asymétrie crânienne. Les déformations crâniennes ont été (et sont encore) produites intentionnellement ; selon la période et le pays, elles représentent des signes de distinction, de beauté, de santé, de courage, de liberté et de noblesse. En fait, le plus vieil exemple connu vient d\'Iraq, vers 45 000 av. J.-C., et la première référence écrite est d\'Hippocrate, vers 400 av. J.-C. (*De aere, aquis et locis*), qui décrit les Macrocéphales pratiquant la déformation de la tête \[[@bb0125]\]. Les plagiocéphalies intentionnelles sont obtenues par des pressions appliquées sur le crâne du nourrisson, soit par modelage manuel, soit avec des planches, ou des pierres. Dès lors, les déformations varient selon les méthodes employées \[[@bb0130]\]. L\'usage de berceaux en planches contraignant l\'enfant, ou le port de coiffes sont des exemples d\'autres traditions qui ont aussi produit des déformations de tête.

Des plagiocéphalies non intentionnelles peuvent être associées à une fermeture suturale prématurée ou craniosynostose. Théoriquement, la synostose prématurée d\'une ou de plusieurs sutures crâniennes peut être le résultat de facteurs génétiques, ou métaboliques \[[@bb0135],[@bb0140]\]. De fait, la suture ossifiée ne permet plus la croissance osseuse et la forme du crâne reflète cette anomalie. Le crâne présente une brachycéphalie avec la fusion de la suture coronale, une dolichocéphalie ou une scaphocéphalie quand la suture sagittale est ossifiée, et une trigonocéphalie quand c\'est la suture métopique. Les synostoses unilatérales des sutures lambdoïde ou coronale résultent respectivement en une plagiocéphalie postérieure ou antérieure ([figure 7.2](#f0015){ref-type="fig"} ). En réalité, n\'importe quelle suture peut être impliquée, mais les synostoses de la suture lambdoïde avec plagiocéphalie postérieure surviennent rarement \[[@bb0145]\] et représentent seulement 3,1 % de toutes les synostoses \[[@bb0150]\]. Dans l\'ensemble de la population, l\'incidence des craniosynostoses est estimée à une pour 2100 à 3000 nouveau-nés vivants \[[@bb0140],[@bb0155]\]. Il est impératif que le diagnostic de plagiocéphalie synostotique soit posé quand cette pathologie est présente ; pour ce faire, les moyens radiologiques sont les plus efficaces. Les enfants qui présentent une craniosynostose doivent être suivis par un pédiatre neurochirurgien pour les signes et les symptômes d\'augmentation de la pression intracrânienne. Le traitement peut exiger la chirurgie, particulièrement pour les cas sévères.Figure 7.2Synostose de la suture coronale droite.

Les plagiocéphalies non synostotiques (PNS), aussi nommées plagiocéphalies fonctionnelles, sont différentes des craniosynostoses ([figures 7.3](#f0020){ref-type="fig"} et [7.4](#f0025){ref-type="fig"} ). Leur prédominance est estimée à 9,9 % de tous les enfants en dessous de 6 mois \[[@bb0160]\]. Selon le site de la déformation, on distingue les PNS frontales \[[@bb0165]\] et occipitales \[[@bb0170]\]. Depuis 1992, un changement est survenu dans l\'emplacement de la déformation de la PNS. À cette période, la campagne *« back to sleep »* a été lancée aux États-Unis pour empêcher le syndrome de mort subite du nourrisson \[[@bb0175]\]. Les parents ont donc été encouragés à coucher leurs bébés sur le dos pour dormir. Les plagiocéphalies frontales étaient les plus fréquentes avant cette date ; maintenant, les plagiocéphalies occipitales sont plus ordinairement rencontrées.Figure 7.3Plagiocéphalie occipitale non synostotique.Figure 7.4Plagiocéphalie occipitale non synostotique.

### Étiologies {#s0030}

Les PNS résultent de multiples facteurs extrinsèques et intrinsèques qui affectent le bébé avant, pendant et après la naissance. Ces divers facteurs peuvent être isolés ou exercer un effet cumulatif. En l\'occurrence, ces facteurs de risque incluent la prématurité \[[@bb0180]\], la primiparité \[[@bb0160],[@bb0185]\], un travail prolongé, une malposition fœtale à la naissance \[[@bb0185]\], l\'usage de forceps et de la ventouse obstétricale \[[@bb0190]\]. Chez les garçons, la plus grande fréquence de détresse fœtale pendant le travail, conduisant à plus d\'extraction instrumentale, est aussi un facteur de risque pour les PNS \[[@bb0195]\].

Avant la naissance, la PNS peut résulter de plusieurs facteurs de risque intra-utérins, avec contrainte anormale sur la tête fœtale : malformation utérine, fibromes, oligoamnios \[[@bb0175]\]. Les naissances multiples sont aussi un facteur de risque, et ces enfants présentent fréquemment une déformation crânienne.

Tout aussi importantes, les contraintes extra-utérines peuvent être responsables de PNS. Citons les pressions des organes abdominaux et, chez les mères athlétiques, une hypertonicité des muscles abdominaux qui peut comprimer l\'utérus contre la colonne vertébrale. En revanche, une hypotonicité de la sangle abdominale favorise l\'augmentation de la lordose lombale déjà communément augmentée en fin de grossesse. Dès lors, le sacrum est sollicité en flexion anatomique (extension craniosacrale), avec déplacement du promontoire du sacrum vers l\'avant et augmentation de la pression sur l\'utérus.

Pendant la naissance, l\'utérus se contracte régulièrement pour permettre la descente du fœtus dans le canal pelvigénital. Des périodes prolongées de contraction utérine augmentent la puissance des forces mécaniques qui s\'appliquent sur la tête du bébé. Puis normalement, lorsque la tête entre dans la cavité pelvienne, une extension anatomique (flexion craniosacrale) se produit au niveau du sacrum maternel pour augmenter les diamètres du détroit supérieur. À ce stade, toute dysfonction des articulations sacro-iliaques maternelles peut limiter ce processus, augmentant les contraintes sur la tête fœtale.

Dans la variété de présentation occipitoiliaque gauche antérieure (OIGA) ([figure 7.5](#f0030){ref-type="fig"} ), la présentation la plus fréquente, le côté droit de l\'os occipital fœtal est en contact avec la symphyse pubienne maternelle, alors que l\'os frontal gauche est contre le sacrum. Le degré d\'asynclitisme peut aussi augmenter la pression de la tête fœtale contre les os pelviens, ce qui résulte en une compression de l\'occiput à droite et du frontal à gauche. L\'inverse, compression de l\'occiput à gauche et du frontal à droite, peut résulter d\'une présentation occipito-iliaque gauche postérieure (OIGP). En fin de descente, la tête contacte le plancher pelvien, et s\'oriente pour positionner l\'occiput sous la symphyse pubienne. Dans la variété OIGA, le côté droit de l\'occiput et la région occipitomastoïdienne peuvent être exposés à une forte pression. Enfin, pendant l\'expulsion, d\'autres forces compressives sont appliquées sur l\'occiput par la symphyse pubienne.Figure 7.5Présentations céphaliques. OIGA : occipito-iliaque gauche antérieur.

Après la naissance, les pressions du matelas subies par la tête du bébé semblent aussi contribuer à l\'aplatissement occipital \[[@bb0200]\]. Les modes de couchage affectent la forme crânienne. Quand les bébés dorment régulièrement sur le dos, comme dans les pays asiatiques, l\'arrière de la tête est aplati \[[@bb0185]\].

Théoriquement, les bébés devraient pouvoir tourner leur tête symétriquement des deux côtés. Toute rotation cervicale asymétrique devrait être considérée comme anormale \[[@bb0205]\], et si elle est constatée, elle doit disparaître à 12 semaines \[[@bb0210]\]. En fait, à la naissance, 59 % des enfants préfèrent tourner la tête vers la droite, sans que cela soit toujours en relation avec la position fœtale. Très souvent, les bébés démontrent des mouvements préférentiels asymétriques, mais un mouvement préférentiel doit être différencié d\'une dysfonction somatique. Toute dysfonction doit être considérée sérieusement, puisqu\'une restriction des mouvements cervicaux est un facteur de risque identifié pour les plagiocéphalies positionnelles \[[@bb0215]\]. On surveillera particulièrement les enfants moins actifs, restant toujours dans la même position, au point souvent qu\'une alopécie se développe sur une région du cuir chevelu. Des restrictions thoraciques supérieures et cervicales, comme un déséquilibre du SCM ou un torticolis, accompagnent souvent les plagiocéphalies \[[@bb0180],[@bb0220],[@bb0225]\]. De plus, quand le méplat est développé, il renforce la préférence positionnelle, avec un positionnement automatique de la tête sur le méplat.

### Présentations cliniques {#s0035}

Par définition, la forme de la tête des enfants plagiocéphaliques est irrégulière. Puisque les bébés dorment maintenant sur le dos, depuis la campagne « sur le dos pour dormir », les plagiocéphalies postérieures sont les plus fréquentes, avec une déformation occipitale médiale ou latérale.

Quand les forces compressives sont appliquées sur la partie squameuse de l\'occiput, habituellement vers le lambda (angle supérieur de l\'occiput), la partie postérieure de la tête est aplatie, et présente une forme brachycéphalique. Dans les cas sévères, une légère dépression peut être palpée.

Dès l\'instant où il existe une dysfonction de rotation de la tête, la plagiocéphalie est latérale. Dans ce cas, les forces compressives associées à la pression du poids de la tête du bébé sur le matelas sont asymétriques, et la zone occipitopariétale du côté vers lequel la tête est tournée s\'aplatit progressivement, alors que l\'autre côté se développe excessivement ([figures 7.6](#f0035){ref-type="fig"} et [7.7](#f0040){ref-type="fig"} ). Cela résulte en un méplat occipital sur un côté et une proéminence de l\'autre côté. Antérieurement, le crâne démontre une proéminence frontale du côté du méplat occipital, et un méplat frontal du côté opposé. Quand la tête est vue « d\'oiseau », elle est en forme de « parallélogramme » (figure 4.12).Figure 7.6Plagiocéphalie occipitale.Figure 7.7Plagiocéphalie occipitale.

La forme du « parallélogramme » crânien est classiquement décrite dans la littérature médicale allopathique \[[@bb0145],[@bb0170],[@bb0230], [@bb0235], [@bb0240], [@bb0245]\], comme dans la littérature médicale ostéopathique \[[@bb0250], [@bb0255], [@bb0260]\]. Ce modèle est aussi décrit comme une « obliquité crânienne » \[[@bb0265]\]. Dans le concept crânien, la forme du « parallélogramme » crânien est associée à un schéma de strain latéral de la synchondrose sphénobasilaire (SSB). Dans le strain latéral de la SSB, la partie postérieure du corps du sphénoïde est déplacée latéralement, et la partie antérieure de l\'occiput est déplacée en sens inverse. Les strains latéraux sont corrélés avec les PNS \[[@bb0190]\]. Dans ce cas, la partie basilaire de l\'occiput est déplacée du côté opposé au méplat postérieur.

Les rapports interosseux sont perturbés dans les PNS, comme c\'est le cas au niveau de la SSB avec la dysfonction de strain. Les rapports intraosseux entre les différents constituants d\'un os le sont tout autant. Cela résulte en la production de dysfonctions intraosseuses. Typiquement, dans les plagiocéphalies postérieures, les os occipital et temporaux sont les plus atteints. À la naissance, l\'os occipital est composé de quatre parties, et les os temporaux, chacun, de trois parties. Quand un méplat occipital se développe, la déformation est évidente dans la partie squameuse de l\'occiput où se produit la compression. Pour autant, les forces compressives sont aussi dirigées sur les parties non visibles de l\'os occipital, par exemple les synchondroses intraoccipitales antérieures qui séparent les deux parties des condyles. Lorsqu\'une compression des condyles occipitaux survient, elle est le plus souvent asymétrique.

De chaque côté, le nerf hypoglosse (XII) traverse la synchondrose intraoccipitale antérieure, entre le basiocciput et l\'exocciput. Il innerve les muscles de la langue. Dès lors, une force compressive sur un côté de la tête peut influencer la motricité linguale, et résulter en problèmes comme des difficultés à la succion.

L\'asymétrie de la base crânienne peut aussi affecter la forme des foramens, avec un potentiel pour divers désordres vasculonerveux. Le foramen jugulaire, habituellement plus grand à droite qu\'à gauche, contient le nerf glossopharyngien (IX), le nerf vague (X), le nerf accessoire (XI), et les sinus veineux pétreux inférieur et sigmoïde. Un grand nombre de fonctions dépendent de ces structures. La dysfonction du IX est associée à une sensation altérée du pharynx, des tonsilles palatines, de la trompe auditive et du tiers postérieur de la langue. Les dérangements du X résultent dans une grande étendue de symptômes, y compris dysautonomie, coliques et régurgitations. Selon Magoun, *« the occipitomastoid suture and the jugular foramen should be considered as of significance with "pukey" babies »* \[[@bb0270]\] (« la suture occipitomastoïdienne et le foramen jugulaire doivent être considérés comme essentiels chez les bébés qui "recrachent" »). La dysfonction du XI peut compromettre l\'innervation motrice des parties supérieure et moyenne du trapèze et du SCM. Le trapèze reçoit une partie de son innervation motrice du XI ; le SCM dépend essentiellement du XI. Le XI participe aussi à la déglutition par son influence sur les muscles constricteurs du pharynx qui reçoivent leur innervation de la partie crânienne du nerf accessoire.

Dans les asymétries de la base crânienne, une différence de tension entre les deux muscles SCM est palpable. En fait, les multiples insertions myofasciales de la base crânienne peuvent être affectées asymétriquement, résultant, à distance, en une myriade de modèles dysfonctionnels. Les tensions asymétriques dans les muscles trapèze et semi-épineux de la tête peuvent causer des dysfonctions de la colonne thoracique ; les asymétries des muscles stylopharyngien et stylohyoïdien peuvent affecter le pharynx ; et le styloglosse peut influencer la langue.

Les forces compressives appliquées sur la tête fœtale affectent aussi les os temporaux. Quand l\'aplatissement occipital ne survient que d\'un côté, l\'os temporal et l\'oreille du côté de l\'aplatissement sont déplacés vers l\'avant, et la partie mastoïdienne est comprimée. Cette déformation s\'observe très bien sur les tomographies de la base de crâne. L\'axe long de la partie pétreuse de l\'os temporal est déplacé en direction du plan coronal \[[@bb0275]\]. Ainsi, l\'os temporal est placé dans une position qui ressemble à la rotation externe.

Incorporés dans la partie pétreuse du temporal, la partie osseuse de la trompe auditive et l\'appareil vestibulaire subissent aussi les influences des forces compressives. En fait, les déformations de l\'os temporal augmentent le risque d\'otite, et chez les enfants avec otites séromuqueuses, la partie osseuse de la trompe auditive, la partie verticale du tenseur du voile du palais et les cellules aériques mastoïdiennes sont plus petites que la normale \[[@bb0280]\].

En réalité, les déformations du temporal ont de nombreuses conséquences. Les enfants avec PNS présentent un plus grand risque de désordres auditifs, ce qui semble conduire à de subtils problèmes de dysfonction cérébrale plus tard à l\'école \[[@bb0285]\]. Ces problèmes incluent des désordres du langage, des difficultés scolaires, autant que des déficits d\'attention \[[@bb0290]\]. Les enfants plagiocéphaliques ont aussi plus de troubles du sommeil \[[@bb0190]\].

D\'un point de vue psychomoteur, les bébés avec une PNS sont décrits comme moins actifs quand ils sont sur le dos que les autres, qui tournent plus facilement la tête et le tronc quand ces étapes du développement sont atteintes \[[@bb0290]\]. Les bébés qui dorment sur le dos n\'ont pas besoin d\'utiliser autant les muscles de la partie supérieure du tronc et de la ceinture scapulaire que les enfants qui dorment en procubitus. Par conséquent, un retard dans les premières acquisitions psychomotrices s\'installe \[[@bb0295]\]. Les acquisitions de la position assis en tripode, du ramper, et de la marche à quatre pattes sont particulièrement retardées, ce qui contribue également à affaiblir les muscles axiaux. En l\'occurrence, les scolioses ont été associées aux plagiocéphalies causées par le décubitus \[[@bb0300], [@bb0305], [@bb0310]\]. Aux Pays-Bas, où le couchage sur le dos a été encouragé depuis 1989, approximativement 2,4 % des enfants de 2 à 3 ans ont une restriction de la mobilité cervicale et/ou une plagiocéphalie \[[@bb0160]\]. Notons que l\'habitude de toujours donner le biberon du même côté semble aussi favoriser une rotation cervicale asymétrique. De ce fait, il est impératif, en particulier chez les bébés avec une PNS, d\'alterner les côtés de la tétée.

Le squelette facial s\'adapte à l\'asymétrie de la base crânienne, et des disharmonies et des asymétries faciales sont associées aux PNS \[[@bb0230],[@bb0315],[@bb0320]\]. Du côté du méplat occipital, le maxillaire est plus petit, avec une diminution de la distance entre le nasion et l\'articulation temporomandibulaire (ATM). Cette réduction est proportionnelle à la déformation occipitale \[[@bb0325]\]. Les croissances du neurocrâne et du viscérocrâne se produisent à des rythmes différents. Dès lors, les troubles développementaux compensateurs du viscérocrâne apparaissent plus tard dans l\'enfance que la PNS, et de ce fait aucune relation n\'est habituellement reconnue.

### Examen clinique et traitement {#s0040}

La PNS occipitale se développe du côté où l\'enfant préfère tourner la tête. Les activités quotidiennes reflètent bien les dysfonctions, telles les difficultés pendant la tétée, avec plus de facilité pour prendre le sein ou le biberon d\'un côté, celui de la dysfonction craniovertébrale. Des désordres associés sont aussi souvent présents : régurgitations, coliques ou troubles du sommeil. Au-delà de 3 mois, l\'enfant peut avoir des otites.

Durant l\'anamnèse, l\'apparence du bébé, sa posture et ses amplitudes de mouvement sont étudiées. En observant l\'enfant, le praticien évalue les différentes dysfonctions potentiellement impliquées dans cette PNS. Où est la dysfonction ? Est-elle seulement au niveau de la colonne cervicale, ou bien d\'autres zones sont-elles impliquées ? Quelle est la dysfonction primaire ? Trois mécanismes sont très fréquents : dysfonction somatique occipitocervicale, dysfonction somatique thoracique et dysfonction somatique crânienne.

Existe-t-il un schéma de restriction de la rotation vertébrale cervicale qui a obligé l\'enfant à laisser sa tête sur un côté, ce qui explique l\'aplatissement de la tête ? Si la tête tourne et bouge librement dans toutes les directions, aucune dysfonction somatique cervicale n\'est présente.

Existe-t-il un schéma de dysfonction somatique thoracique ? La rotation de la tête semble-t-elle suivre la rotation de la ceinture scapulaire, ce qui est indicatif d\'une dysfonction thoracique ? Dans ce cas, une asymétrie des mouvements des bras peut aussi être présente.

Existe-t-il une dysfonction crânienne, comme un strain latéral de la SSB, qui explique la forme de « parallélogramme » de la tête ?

Ces questions doivent être présentes à l\'esprit dans la suite de l\'examen.

Observer le rapport entre la tête et le pelvis. En présence d\'un schéma impliquant tout le corps, le pelvis et la tête de l\'enfant sont tournés dans des directions opposées. La palpation et les tests de mobilité confirment ces observations, et le traitement doit être appliqué en conséquence.

Ensuite, évaluer le crâne. En principe, les bébés n\'ont pas des cheveux très épais, et l\'observation du neurocrâne est facile. Chercher des endroits chauves qui indiquent une préférence positionnelle, avec un frottement chronique pendant le sommeil entre cette région de la tête et le drap du lit. Rechercher des zones de méplat en arrière et en avant de la tête. Dans les plagiocéphalies postérieures, ces méplats sont en principe opposés. La tête peut être en forme de « parallélogramme », plus facile à voir d\'en haut, en « vue d\'oiseau » quand l\'enfant est tenu sur les genoux du praticien ou du parent.

Observer les os de la face et le frontal. Un schéma de force compressive directement appliquée sur l\'os frontal, avec aucune déformation occipitale, indique une dysfonction frontale. Un aplatissement du frontal opposé à celui de l\'occiput est conforme à une dysfonction de strain latéral de la SSB. Une symétrie de l\'os frontal, avec une déformation occipitale sur un côté, peut indiquer une plagiocéphalie postérieure synostotique, où le front peut être symétrique ou aplati du côté de l\'aplatissement occipital \[[@bb0330]\].

Une dysfonction frontale peut affecter les yeux. Observer la taille et la forme des cavités orbitaires et des bulbes oculaires. Le diamètre orbitaire est la distance entre les angles supéromédial et inférolatéral de l\'orbite. L\'augmentation de ce diamètre résulte en une cavité orbitaire qui apparaît plus large que haute, ce qui est associé à un schéma crânien de flexion-rotation externe. Inversement, si la cavité orbitaire semble plus étroite, cela est associé à un schéma crânien d\'extensionrotation interne. Une dysfonction du frontal affecte secondairement les os de la face, et doit être particulièrement considérée dans le traitement des dysfonctions des os nasaux et des maxillaires.

Observer les positions des oreilles. Elles reflètent les positions des os temporaux. En cas de PNS, l\'oreille localisée sur le côté du méplat occipital est plus déplacée vers l\'avant que l\'oreille controlatérale. Si cette oreille est plus déplacée vers l\'arrière, cela mérite une investigation plus approfondie, parce que ce déplacement pourrait être un signe de plagiocéphalie synostotique \[[@bb0150]\]. Ce signe, cependant, n\'est pas un signe exclusif, et les plagiocéphalies synostotiques peuvent se voir aussi avec une position d\'oreille antérieure \[[@bb0145],[@bb0330]\].

Observer la taille et la forme des oreilles. Dans une PNS, du côté de l\'aplatissement occipital, l\'oreille peut aussi avoir été comprimée, par exemple contre la paroi utérine, et donc peut être plus petite. Dans cet exemple, des dysfonctions intraosseuses du temporal ipsilatéral sont probables. C\'est aussi le côté où l\'enfant se frotte l\'oreille ; en présence d\'otites, elles commencent souvent de ce côté.

Après l\'observation, palper doucement la tête de l\'enfant en la caressant, à la recherche de dépressions, de bosses et d\'irrégularités de contour. Les sutures sont palpées pour noter les saillies, chevauchements, ou irrégularités dans la forme. Une arête suturale épaisse doit attirer l\'attention, car cela peut être un signe de synostose de la suture. Le plus souvent, les méplats sont le résultat de forces compressives. Rechercher des anomalies de texture tissulaire et une augmentation de la sensibilité. La palpation du tissu osseux donne un sens de densité qui peut être différent entre les deux côtés d\'une suture. Habituellement, l\'augmentation de la sensibilité est proportionnelle à la puissance des forces compressives. Les muscles occipitaux postérieurs sont évalués pour leur tension et leur asymétrie.

La voûte et l\'arrière de la tête, les pariétaux ainsi que la partie squameuse de l\'occiput sont tout à fait accessibles à la palpation, alors que la palpation du frontal et des os de la face nécessite un petit peu plus de patience et de délicatesse pour ne pas déranger l\'enfant. La base du crâne n\'est pas directement accessible à la palpation pour la structure. Les parties latérales de l\'occiput, ou exocciputs, et la partie basilaire, comme l\'os sphénoïde et les parties pétreuses des os temporaux, ne sont évaluées que par la palpation pour la fonction. Pour pouvoir visualiser correctement ces zones pendant ces tests, une connaissance de l\'anatomie est d\'importance suprême.

Dès lors, après avoir complété une palpation pour la structure, procéder à la palpation pour la fonction par les tests de mobilité afin de confirmer les informations obtenues par la palpation et l\'observation. La dysfonction de la rotation de la tête est une priorité dans le traitement de la PNS. Il est essentiel qu\'à la fin de la séance, l\'enfant parte avec une amplitude et une facilité de mouvement plus grandes pour tourner la tête. Une rotation dysfonctionnelle non traitée entretient la PNS. Dès lors, rechercher les dysfonctions somatiques de la charnière occipitocervicale, de la colonne cervicale et thoracique, et traiter les dysfonctions identifiées en utilisant les principes indirects. La structure suit la fonction, et une rotation bilatérale retrouvée permet aux muscles qui s\'insèrent sur l\'écaille de l\'occipital, par leur traction, de participer au remodelage des zones aplaties.

Les membranes de tension réciproque du mécanisme craniosacral doivent être évaluées, et leurs dysfonctions normalisées. Porter une attention particulière aux pôles d\'insertion de la dure-mère, la faux du cerveau sur l\'écaille de l\'occipital, et la tente du cervelet sur les bords supérieurs des parties pétreuses des os temporaux.

Le mouvement de la SSB, des sutures occipitomastoïdiennes et lambdoïdes doit être évalué et traité en conséquence. Contrôler les os frontaux et leurs rapports avec les os de la face. Traiter les dysfonctions trouvées.

Évaluer la base crânienne avec le plus grand soin. Vérifier les synchondroses occipitales, penser aux compressions condylaires et aux compressions du foramen jugulaire, habituellement présentes dans les PNS. Les procédures de modelage peuvent être appliquées sur les zones aplaties, en concomitance avec la normalisation intraosseuse de l\'occiput, des os temporaux, frontaux, sphénoïde et pariétaux si nécessaire. Le modelage d\'une zone aplatie n\'est efficace que si les autres dysfonctions sont prises en compte. Il doit être réalisé le plus précocement possible.

### Conseils aux parents {#s0045}

Très souvent, les parents font des commentaires sur le fait que l\'aplatissement n\'était pas présent à la naissance, et qu\'ils ne comprennent pas pourquoi cette PNS s\'est développée. Pour réussir le traitement d\'une plagiocéphalie, il faut expliquer le mécanisme des PNS et insister sur l\'importance de la participation des parents dans les semaines et mois à venir. Expliquer que l\'asymétrie initiale était peut être présente à la naissance d\'une façon très subtile, et que cela a été aggravé par la préférence positionnelle persistante de l\'enfant. Expliquer qu\'il est d\'une importance suprême d\'encourager l\'enfant dans des activités qui stimulent une rotation cervicale bilatérale, et que la position de sommeil doit éviter toute pression sur la zone déjà aplatie. L\'issue favorable du traitement dépend de ces conseils. La position de sommeil peut être obtenue en élevant un côté du lit d\'environ 3 cm. Cela peut être accompli en plaçant une serviette de bain roulée en dessous de toute la longueur du matelas, sur le côté du méplat occipital. Cela encourage le bébé à tourner la tête dans l\'autre direction. Tout ce qui sollicite la rotation de la tête de l\'enfant lorsqu\'il est décubitus, comme les jouets, doit être placé du côté contraire au méplat occipital, pour solliciter un appui de la tête du côté de la proéminence occipitale.

Encourager les jeux dans une position de procubitus. Expliquer aux parents que les activités dans cette position stimulent la musculature axiale postérieure. La postflexion de la colonne cervicale résulte en une traction musculaire sur la partie squameuse de l\'occiput, ce qui contribue à arrondir la tête.

Pour stimuler la curiosité de l\'enfant et l\'ouvrir au monde, tout en encourageant les rotations de la tête à droite autant qu\'à gauche, conseiller de porter l\'enfant dos contre la poitrine du parent et faisant face vers l\'avant.

Une main soutient le siège de l\'enfant pendant que l\'autre main contacte le devant du torse. L\'usage prolongé d\'un siège de voiture, ou autre système de portage qui maintient l\'enfant dans une position chronique d\'asymétrie dysfonctionnelle doit être évité.

Sucer le pouce doit aussi être découragé, car l\'enfant prend une position asymétrique en suçant préférentiellement un pouce. Si une gratification orale est nécessaire, une sucette orthodontiquement satisfaisante doit être employée. Encourager les parents à doucement caresser la tête de l\'enfant bilatéralement, derrière les oreilles, dans les zones des sutures occipitomastoïdiennes et au-dessus de la ligne nuchale supérieure de l\'occiput. Cela contribue à détendre les tensions dysfonctionnelles.

Scolioses {#s0050}
---------

La scoliose est une déviation latérale de la colonne vertébrale. Une scoliose structurale est une déformation vertébrale qui n\'est pas totalement réductible, alors qu\'une scoliose fonctionnelle l\'est totalement. Le diagnostic de la scoliose est confirmé par l\'analyse radiographique. Typiquement, une scoliose fonctionnelle est associée à une asymétrie pelvienne ou posturale, une différence dans la longueur des membres inférieurs, ou des troubles vestibulaires ou visuels. Une scoliose structurale présente une déformation vertébrale dans les trois plans de l\'espace, avec une inclinaison latérale, une rotation et une flexion ou une extension des vertèbres. Le côté de la convexité de la courbure vertébrale définit la scoliose ; par exemple, une scoliose gauche consiste en une courbure vertébrale qui est convexe sur le côté gauche.

Classiquement, l\'angle de Cobb mesure le degré de la scoliose entre les vertèbres les plus inclinées au-dessus et au-dessous du sommet de la courbure. Cet angle est obtenu en mesurant l\'angle d\'intersection entre les lignes perpendiculaires au plateau supérieur de la vertèbre la plus supérieure et au plateau inférieur de la vertèbre la plus inférieure de la courbure.

Théoriquement, une scoliose est identifiée comme idiopathique lorsque aucune pathologie reconnaissable n\'explique son origine. Elle est identifiée comme secondaire en la présence d\'une anomalie vertébrale, ou d\'une dysfonction neuromusculaire. Lorsque la courbure vertébrale est primaire, la classification des scolioses est fondée sur l\'âge du patient. Dès lors, les scolioses congénitales sont présentes à la naissance. Les scolioses infantiles sont diagnostiquées avant l\'âge de 3 ans, les scolioses juvéniles idiopathiques entre 3 et 10 ans, et les scolioses idiopathiques de l\'adolescent (SIA) entre 10 ans et la fin de la croissance squelettique.

### Étiologies des scolioses idiopathiques {#s0055}

En fait, la cause des scolioses idiopathiques n\'est pas définie. Elle semble être une interaction multifactorielle de facteurs environnementaux et génétiques. Des études montrent la scoliose comme un désordre qui suit les modèles génétiques simples de Mendel \[[@bb0335],[@bb0340]\]. La transmission peut être dominante ou récessive. Des liens génétiques existent avec 3 % des parents, et 3 % des frères et sœurs présentant aussi une scoliose \[[@bb0335]\]. Une corrélation de l\'incidence des scolioses est décrite chez les jumeaux \[[@bb0345]\]. L\'âge maternel est un facteur de risque, et les grossesses tardives sont associées à une plus grande progression de la courbure des SIA \[[@bb0300]\]. De plus, si l\'âge maternel à la naissance est supérieur à 27 ans, l\'incidence des SIA est plus grande ; l\'âge paternel n\'a pas d\'effet significatif \[[@bb0350]\].

Des modifications de la matrice extracellulaire des tissus conjonctifs ont été trouvées chez les scoliotiques, par exemple dans la distribution du collagène et des fibres élastiques. Cependant, la plupart des chercheurs ne considèrent pas ces changements comme l\'étiologie de la déformation \[[@bb0355]\]. De même, un changement dans la composition des fibres musculaires, ou un surmenage musculaire chronique, pourrait expliquer l\'hyperintensité du signal obtenu par imagerie par résonance magnétique (IRM) au niveau du muscle multifidus du côté concave de la scoliose, dans les courbures de grande angulation \[[@bb0360]\]. Une myopathie impliquant des troubles de l\'activité des pompes métaboliques figure parmi les autres étiologies étudiées.

La progression des AIS est associée à une augmentation du taux de la calmoduline (la protéine sur laquelle se fixe le calcium), avec une modulation possible par la mélatonine \[[@bb0355]\]. La mélatonine est une neurohormone qui agit sur les voies de la proprioception au niveau du thalamus et du tronc cérébral. Elle est produite et libérée par la glande pinéale la nuit, et sa production est inhibée par la lumière environnante. Une déficience en mélatonine pourrait perturber les mécanismes de l\'équilibre et de la posture \[[@bb0365]\]. Le taux de mélatonine est proposé comme un facteur prédicteur de l\'évolution d\'une scoliose \[[@bb0370]\].

Parmi les différentes étiologies, figure aussi une théorie neurologique de la scoliose. Les enfants malentendants qui ont une haute incidence de dysfonction vestibulaire ont significativement moins de scoliose idiopathique que les enfants qui entendent normalement. De ce fait, il est suggéré que leur dysfonction protège ces enfants et que la scoliose idiopathique a une origine neurologique \[[@bb0375]\]. En revanche, un système d\'orientation spatial déficient, impliquant à la fois une dysfonction visuelle et vestibulaire, pourrait causer des troubles au niveau du contrôle postural axial \[[@bb0380],[@bb0385]\]. Une autre hypothèse suggère que des déséquilibres du développement au niveau du SNC pourraient être suivis d\'une asymétrie des rotateurs spinaux et autres muscles du tronc, résultant en une SIA. En fait, chez certains scoliotiques, une régulation posturale moins efficace, avec une diminution qualitative de la stabilité, est démontrée \[[@bb0390]\].

Au niveau vertébral, des troubles du développement sont les bases d\'une autre théorie. Des différences de croissance entre la colonne vertébrale et la partie médullaire, une « croissance asynchrone », pourraient expliquer les scolioses, avec soit une tension asymétrique des racines nerveuses, soit une diminution de croissance de la moelle épinière \[[@bb0395]\]. En fait, chez les patients avec SIA, une croissance plus rapide des corps vertébraux par ossification endochondrale s\'oppose à une croissance plus lente par ossification membraneuse des éléments vertébraux postérieurs \[[@bb0400]\]. De plus, la longueur du canal vertébral est plus courte que la longueur de la colonne antérieure des corps vertébraux. D\'où l\'hypothèse que la colonne thoracique est contrainte par une partie médullaire en tension, résultant en une diminution de la cyphose. La tension entraîne secondairement un déplacement de la partie médullaire sur un côté du canal vertébral avec une courbure latérale de la colonne vertébrale, puis une rotation des corps vertébraux pour leur permettre de continuer leur croissance pendant que le canal vertébral reste central \[[@bb0405]\]. La face postérieure du corps vertébral forme la base du canal vertébral ; dans les scolioses, elle reste à angle droit par rapport au plan sagittal du patient, dans sa position originale et ne suit pas la rotation du corps vertébral \[[@bb0405]\]. La tension du core-link, les puissantes membranes dure-mériennes recouvrant la moelle épinière, entre les bols pelvien et crânien \[[@bb0410]\], peut jouer un rôle dans ce mécanisme. Les rapports entre les différentes parties du mécanisme craniosacral doivent donc être considérés, et toute dysfonction dure-mérienne autant que les dysfonctions vertébrales ligamentaires doivent être traitées.

Pour autant, des facteurs biomécaniques peuvent aussi affecter l\'alignement vertébral. Par exemple, le sidebending-rotation et la torsion de la SSB peuvent modifier le niveau d\'équilibre des orbites et, secondairement, modifier la position neutre de l\'occiput, avec des conséquences vertébrales sous-jacentes.

Classiquement, l\'obliquité pelvienne est considérée comme une cause de déséquilibre du squelette axial. Cette obliquité pelvienne est très souvent associée à une différence de la longueur des jambes. Si ce déséquilibre apparaît dans la première phase de la croissance, il en résulte des pressions asymétriques anormales sur les vertèbres. Chez les enfants qui pratiquent la gymnastique rythmique et qui développent une scoliose, une « triade dangereuse » est identifiée, qui consiste en une laxité articulaire, un retard de croissance et une surcharge asymétrique persistante de la colonne vertébrale \[[@bb0415]\]. Ce groupe montre une incidence de scoliose de 12 %, en comparaison de 1,1%dans la population générale de la même tranche d\'âge. Une obliquité pelvienne est aussi présente dans le « syndrome du bébé moulé » où le modelage intra-utérin détermine une courbure vertébrale, avec une inclinaison sacrale du côté de la convexité vertébrale. Très couramment, les forces mécaniques compressives qui agissent sur le bébé pendant les périodes prénatale, périnatale et postnatale sont proposées comme une étiologie des scolioses. Chez les enfants qui développent une scoliose pendant les six premiers mois de la vie, les présentations par le siège sont plus fréquentes que dans une population standard \[[@bb0300]\]. De plus, les plagiocéphalies sont aussi fréquemment associées aux scolioses infantiles \[[@bb0300],[@bb0420], [@bb0425], [@bb0430], [@bb0435]\]. Dans ce cas, la déformation faciale et crânienne, qui est toujours du côté de la courbure scoliotique, est attribuée à la position intra-utérine \[[@bb0440]\].

En fait, McMaster a noté que les scolioses sont rarement présentes à la naissance et que, comme les plagiocéphalies, elles se développent très souvent dans les premiers mois de la vie \[[@bb0430]\]. Il a donc proposé une explication pour l\'association entre plagiocéphalie et scoliose. Les bébés préfèrent tourner vers leur côté droit quand ils sont couchés sur le dos. De ce fait, les pressions légères mais asymétriques du matelas sur le crâne et sur la colonne en croissance peuvent créer des asymétries, en particulier quand elles s\'appliquent pendant une longue période, ou à une période critique de la croissance. Avec une rotation chronique de la tête vers la droite, l\'arrière de la tête s\'aplatit sur la droite, alors que la croissance crânienne continue sur la gauche. Le thorax suit le même modèle, et le côté gauche s\'expanse librement en arrière avec une rotation gauche des vertèbres thoraciques ([figure 7.8](#f0045){ref-type="fig"} ).Figure 7.8Déformation thoracique associée à la position du décubitus.(Source : J Bone Joint Surg Br 1983 ; 65 (5) : 612-7)

Parfois les scolioses infantiles sont trouvées en association avec un déséquilibre de l\'occiput ou avec une dysfonction de la SSB. Les dysfonctions intraosseuses de l\'occiput peuvent produire une asymétrie des parties condylaires de l\'occiput, résultant en déséquilibres de la colonne sous-jacente. Les forces compressives appliquées sur l\'os occipital au moment de l\'accouchement sont tenues pour responsables du développement de courbures scoliotiques compensatrices \[[@bb0310],[@bb0445]\]. Ainsi, l\'enfant peut préférer incliner la tête légèrement d\'un côté et, avec le temps qui passe, de nouvelles blessures potentielles et donc plus de difficultés pour compenser apparaissent, et l\'adolescent développe une scoliose.

Ventura et al. déclarent : *« Even small deformities present at, or soon after, birth may get worse in infants whose connective tissues do not have a potential for recovery »* \[[@bb0435]\] (« Même les petites déformations présentes pendant, ou peu après, la naissance peuvent s\'aggraver chez les bébés dont les tissus conjonctifs n\'ont pas de potentiel de récupération »). Ce à quoi nous pourrions ajouter une ou plusieurs des composantes développées ci-dessus ; l\'étiologie est bien multifactorielle.

### Scolioses congénitales et infantiles {#s0060}

Les scolioses congénitales peuvent être associées à une pathologie neurologique ou à un défaut vertébral structural (défaut de la formation et/ou de la segmentation), et sont également associées à des anomalies de la tête, du cou, du bassin et des hanches. À la naissance, un examen médical minutieux doit être exécuté pour éliminer ces désordres. Parmi les anomalies responsables des scolioses congénitales non idiopathiques, les hémivertèbres sont les plus fréquentes \[[@bb0450]\] ; elles sont parfois associées à des anomalies cutanées médianes postérieures. Des anomalies de l\'axe neural sont présentes chez 21,7 % des patients qui ont une scoliose infantile, par ailleurs asymptomatiques \[[@bb0455]\]. Parmi les enfants qui présentent des anomalies vertébrales congénitales, 30 à 60 % ont d\'autres anomalies, localisées le plus souvent dans le système génito-urinaire, le système cardiovasculaire, la moelle épinière ou la colonne cervicale \[[@bb0460]\]. Les scolioses congénitales sont plus fréquentes chez les filles que chez les garçons, dans la proportion de 1,27:1 \[[@bb0450]\].

En revanche, les scolioses infantiles sont plus fréquentes chez les garçons, avec le plus souvent une courbure thoracique gauche \[[@bb0430],[@bb0440]\]. Hippocrate décrivait déjà ces scolioses comme le résultat potentiel de facteurs mécaniques opérant pendant la vie fœtale \[[@bb0050]\]. Certaines d\'entre elles ont une résolution spontanée, alors que d\'autres progressent. En 1930, Harrenstein \[[@bb0465]\], cité par Mehta \[[@bb0470]\], déclare : *« Spontaneous correction does occur without treatment but at the moment it is not possible to distinguish between the two at the time of the diagnosis »* (« La correction spontanée peut survenir sans traitement, mais à l\'heure actuelle il n\'est pas possible de faire la distinction entre les deux au moment du diagnostic »). Dès lors, afin de différencier les scolioses congénitales et infantiles idiopathiques évolutives et non évolutives, Mehta a proposé une méthode de mesure de l\'angle costovertébral (*rib-vertebra angle* \[RVA\]) \[[@bb0470]\]. Sur la radiographie de face en décubitus dorsal, le RVA est « l\'angle formé entre chaque côté de la vertèbre thoracique apicale et la côte correspondante ». Sur une colonne normale, les RVA sont égaux et, normalement, un écart de 2 à 4 mm sépare la tête de la côte du coin supérieur de la vertèbre adjacente. Pour Mehta, les scolioses infantiles les plus évolutives sont celles qui présentent une différence du RVA entre les deux côtés égale ou supérieure à 20°.

Quand cette mesure est répétée après 3 mois, le RVA reste inchangé ou augmente avec une scoliose évolutive, tandis qu\'il diminue avec une courbure résolutive. De plus, avec le temps, sur la radiographie de face, une scoliose évolutive montre un empiètement de la tête de la côte sur le coin vertébral supérieur. Le rapport entre la côte et la vertèbre, et la réponse des tissus environnant aux contraintes de la croissance sont d\'une grande importance.

L\'évolution de la courbure est une inquiétude majeure dans chaque type de scoliose, et la différenciation entre les scolioses congénitales et infantiles idiopathiques évolutives et non évolutives a été confirmée par les comparaisons séquentielles des RVA au fil du temps \[[@bb0435],[@bb0475]\]. Quand une résolution spontanée se produit dans les scolioses infantiles non évolutives, elle se fait entre 12 et 18 mois \[[@bb0435]\]. La résolution spontanée des scolioses infantiles idiopathiques varie selon les auteurs entre 17 % \[[@bb0480]\] et 92 % \[[@bb0485]\]. Il est donc essentiel de détecter cette scoliose au stade le plus précoce et de traiter tous les nourrissons affectés dans les six premiers mois de la vie \[[@bb0490]\]. Il est classique d\'attendre avant d\'intervenir dans le groupe évolutif, parce que le traitement orthopédique est complexe et difficile à instaurer avant l\'âge de 18 mois \[[@bb0495]\]. En revanche, les procédures ostéopathiques peuvent être pratiquées immédiatement, avec potentiellement de bons résultats dans les cas de scolioses congénitales et infantiles idiopathiques.

### Examen clinique et traitement {#s0065}

Observer la position spontanée du bébé. Rechercher les asymétries de position du torse, de la tête et du cou, des bras, et des jambes. Noter les zones de mobilité restreinte. Rechercher aussi les asymétries du dos. Une scoliose démontre plus de volume sur le côté convexe du thorax, et des plis de peau latéralement sur le côté concave. Ces plis sont un signe de scoliose fixée \[[@bb0500]\]. Noter la maladresse de l\'enfant dans le maintien de la tête et dans la coordination motrice.

Palper le bébé pour identifier des dysfonctions somatiques membraneuses, myofasciales et interosseuses responsables des restrictions fonctionnelles visuellement observées. L\'enfant peut être traité en utilisant les principes indirects pour normaliser toute restriction de mouvement, en particulier au niveau du bassin, de la colonne thoracique supérieure, des côtes, du sternum, du diaphragme thoracique, de la ceinture scapulaire, et de la région occipitocervicale et crânienne. Les dysfonctions intraosseuses plus fréquemment rencontrées dans le sacrum, les vertèbres lombales et thoraciques, et l\'occiput peuvent être traitées par les procédures de modelage.

À la maison, après le traitement, il est important d\'éviter les mouvements et les positions qui renforcent le schéma scoliotique. Dans les activités quotidiennes comme manger et jouer, encourager les parents à solliciter les mouvements de l\'enfant qui stimulent la symétrie, et à le positionner correctement pour dormir. Un enfant doit dormir sur le dos pour empêcher le syndrome de mort subite du nourrisson, mais jouer en procubitus pour développer la musculature vertébrale nécessaire au maintien d\'une bonne posture.

La prévention est la meilleure thérapie. L\'ostéopathie, en tant que traitement non invasif, facilite le processus de récupération spontanée, ou une régression, et ce très rapidement. Cela permet à l\'enfant de progresser et de passer par toutes les phases du développement psychomoteur avec un système musculosquelettique libre de toute dysfonction.

### Scolioses idiopathiques juvéniles et de l\'adolescent {#s0070}

Entre 10 et 16 ans, une scoliose est présente chez 2 à 4 % des enfants \[[@bb0505]\]. À cet âge, à la différence des scolioses infantiles, la prédominance des scolioses est féminine, et la courbure thoracique est à droite \[[@bb0430],[@bb0440]\]. La rotation vertébrale est associée à une gibbosité costale sur le côté de la convexité, avec la plupart des courbures convexes à droite dans la région thoracique, et à gauche dans la région lombale. L\'angle de Cobb est parfois débattu comme vraie évaluation de la scoliose. En fait, la SIA est une déformation de la colonne dans les trois dimensions de l\'espace, avec des changements morphologiques dans le tronc et la cage thoracique. La rotation vertébrale devrait donc être considérée dans l\'évaluation. Rappelons que la présence de douleur sévère ou de symptômes neurologiques est atypique pour une scoliose idiopathique et doit faire penser à des pathologies médullaires.

En principe, laissées sans traitement, les scolioses idiopathiques augmentent dans la vie adulte. La période de la puberté doit être considérée comme « à haut risque », et des contrôles réguliers sont recommandés. Il existe une corrélation significative entre la croissance en taille et la progression de l\'angle de Cobb, et l\'augmentation peut continuer jusqu\'à 2,5 années après le début de la menstruation \[[@bb0510]\]. Selon les statistiques, plus jeune est le patient au moment du diagnostic, selon les repères de la maturation osseuse, plus grandes sont les chances d\'une évolution de la scoliose. À la maturation osseuse, une courbure qui mesure moins de 30° a peu de chance de progresser, alors que les courbures comprises entre 30° et 50° peuvent encore gagner 10° à 15° \[[@bb0340]\]. Les courbures thoraciques s\'aggravent le plus, suivies des courbures thoracolombales et des doubles courbures \[[@bb0515]\].

Moins de 25 % des SIA se résolvent sans traitement \[[@bb0520]\]. Le traitement orthopédique peut être indiqué pour limiter la progression de la courbure avec un plâtre ou un corset, et dans les cas sévères, la chirurgie pour corriger la scoliose. Le port du corset pendant au moins 23 heures par jour semble optimal pour stopper la progression de la courbure \[[@bb0525]\]. Dès lors, une alternative est d\'attendre en surveillant l\'évolution, parce que le corset ne diminue pas l\'incidence de la chirurgie et présente souvent des effets psychologiques indésirables \[[@bb0530]\].

En fait, un traitement manipulatif associé à des exercices semble arrêter la progression de la courbure dans les SIA \[[@bb0535],[@bb0540]\]. Les exercices peuvent être efficacement utilisés pour faire régresser les signes et les symptômes des scolioses, et empêcher la progression des courbures vertébrales chez les enfants comme chez les adultes \[[@bb0545]\]. La qualité de vie et le bien-être physique peuvent être dégradés par une scoliose ; de ce fait, le traitement est important.

### Examen clinique et traitement {#s0075}

L\'examen commence par l\'observation du patient en position debout. Observer le placement des pieds et noter les asymétries. De dos, noter le niveau des crêtes iliaques ainsi que la symétrie du bassin et des triangles de taille. Les différences de longueur de jambe sont un facteur qui doit être considéré. Observer également le rapport entre les ceintures pelviennes et scapulaires, et rechercher les asymétries des scapulas et des épaules. Une élévation de l\'épaule droite par rapport à la gauche est associée à une courbure thoracique convexe à droite. Noter la position de la tête. La ligne verticale abaissée de la protubérance occipitale externe doit tomber au milieu du pli interfessier. Puis le sujet est observé de profil pour évaluer l\'augmentation ou la diminution de la cyphose thoracique, une projection de la tête vers l\'avant et la lordose lombale.

L\'examen du tronc est complété en demandant au sujet de se pencher en avant pour faciliter l\'identification de la scoliose ([figure 7.9](#f0050){ref-type="fig"} ). Les sujets conservent les paumes de mains l\'une contre l\'autre et les bras et les jambes tendues. Le praticien se place derrière et sur le côté. Il examine le dos en vue tangentielle, pour détecter une asymétrie comme une déformation avec rotation ou gibbosité costale. Cette déformation est associée aux courbures scoliotiques et peut être davantage précisée par l\'évaluation radiographique. L\'enfant restant dans cette position, noter la distance entre les pointes des doigts et le sol, ce qui donne une indication de la flexibilité vertébrale globale.Figure 7.9Identification de la gibbosité costale en flexion antérieure.

L\'examen palpatoire du patient avec une SIA doit identifier les dysfonctions somatiques membraneuses, myofasciales et interosseuses. Le patient peut être traité en utilisant les principes indirects. Commencer en traitant la zone présentant la plus grande restriction de mouvement, souvent dans les régions thoraciques et craniocervicales supérieures. La présence de terminaisons sensitives proprioceptives dans les ligaments et fascias de la région cervicale supérieure participe à l\'équilibre postural. De ce fait, une dysfonction somatique primaire cervicale supérieure peut perturber l\'équilibre postural. Par ailleurs, les dysfonctions somatiques de la région thoracique supérieure peuvent aussi résulter en dysfonction compensatrice dans la colonne cervicale supérieure. Une fois ces régions traitées, considérer les dysfonctions de la colonne thoracique, des côtes, de la colonne lombale, du sacrum et du bassin.

Pour augmenter la capacité vitale, la normalisation du diaphragme thoracique doit toujours faire partie du traitement des scolioses. De plus, en raison des insertions des piliers du diaphragme sur la colonne lombale, les dysfonctions diaphragmatiques affectent la mobilité vertébrale, et par le core-link peuvent être associées à des dysfonctions des diaphragmes pelvien et crânien.

Autant que possible, normaliser les dysfonctions crâniennes. Les dysfonctions occipitales peuvent affecter les informations proprioceptives de la région craniocervicale. Le système vestibulaire localisé dans les parties pétreuses des temporaux participe à l\'équilibre général et aux synergies musculaires. Par conséquent, traiter les dysfonctions entre le sphénoïde, l\'occiput et les temporaux. Par le fait que la fusion de la SSB ne se produit pas typiquement avant la fin de l\'adolescence, la base du crâne devrait répondre aux traitements crâniens chez les jeunes patients avec des SIA.

Les dysfonctions crâniennes peuvent aussi affecter le patient scoliotique par l\'intermédiaire des membranes de tension réciproque. Parmi les observations faites chez les scoliotiques, on retrouve des déséquilibres dans la tension de la dure-mère \[[@bb0395]\]. Les normalisations des membranes intracrâniennes et intraspinales semblent donc indiquées. Chez les plus jeunes patients où la croissance osseuse est toujours présente, les dysfonctions intraosseuses peuvent aussi être traitées avec les procédures de modelage. Ces dysfonctions sont le plus souvent présentes au niveau du sacrum, des vertèbres lombales et thoraciques et de l\'occiput.

Les exercices physiques sont une composante importante du protocole de traitement. Un programme d\'exercices convenable doit enseigner au patient comment respirer efficacement, augmenter sa capacité vitale et la mobilité de la cage thoracique. Il devrait aussi promouvoir le développement des amplitudes et de la symétrie des mouvements, en particulier la rotation vertébrale, tout en fortifiant la musculature axiale et en stabilisant la colonne vertébrale. Enfin, un tel programme doit développer la proprioception du patient, et lui enseigner de bonnes habitudes posturales.

Cyphoses et lordoses {#s0080}
--------------------

La cyphose est une augmentation d\'une courbure vertébrale dans le plan sagittal qui résulte en une convexité postérieure (concavité antérieure) plus grande que la normale. Les cyphoses sont plus fréquemment rencontrées au niveau thoracique, ce qui produit un dos rond. Les parties cervicale et lombale de la colonne présentent normalement une lordose, courbure à concavité postérieure. En situation dysfonctionnelle, ces courbures lombale et cervicale sont inversées et deviennent cyphotiques. Au niveau de la partie inférieure de la colonne vertébrale, une cyphose sacrale est présente quand sa convexité postérieure est augmentée.

Une cyphose thoracique \> 45° est considérée comme pathologique. Les déformations cyphotiques congénitales sont rares et peuvent être causées par un défaut dans la formation du corps vertébral ou un échec de la segmentation ; le traitement est chirurgical \[[@bb0550]\]. Chez le nourrisson, les tumeurs de la colonne vertébrale sont aussi une cause potentielle de cyphose qui exige une attention médicale spécifique.

Pendant la période juvénile, la maladie de Scheuermann est une cause de cyphose provenant d\'un trouble de développement. La déformation cyphotique provient de la cunéiformisation des corps vertébraux, où la hauteur postérieure est plus grande que la hauteur antérieure. Les garçons sont plus fréquemment affectés, et le plus souvent une douleur du dos conduit à une radiographie posant le diagnostic. Des irrégularités des plateaux vertébraux peuvent être observées, particulièrementau niveau thoracique inférieur et lombal supérieur. La maladie de Scheuermann peut aussi être associée aux scolioses \[[@bb0555]\].

En tant que déformation vertébrale, une cyphose ne doit pas être confondue avec une mauvaise posture. Lorsque l\'on examine un nourrisson assis sans support, il est normal de trouver une cyphose vertébrale thoracique et lombale. La proprioception et le tonus musculaire se développent en grandissant pour maintenir un équilibre sagittal suffisant. En fait, pendant la croissance, les courbures vertébrales sagittales évoluent \[[@bb0560],[@bb0565]\]. La cyphose thoracique est plus prononcée chez les garçons \[[@bb0570]\], à un âge moyen de 12,8 ans \[[@bb0575]\].

Le plus souvent, l\'augmentation de la courbure cyphotique est associée à un déséquilibre postural. Chez les adolescents et les jeunes enfants, la cyphose peut résulter d\'une mauvaise posture compensant une dysfonction d\'extension à distance. Un déplacement antérieur de l\'os occipital sur les surfaces articulaires supérieures de l\'atlas projette le menton vers l\'avant, et la compensation posturale résulte en une augmentation de la cyphose thoracique. Ce schéma est typique chez les patients qui respirent par la bouche.

Une apparence de cyphose peut aussi être présente chez l\'enfant qui présente un enroulement des épaules vers l\'avant. Dans ce cas, la courbure thoracique n\'est pas fixée en position cyphotique, et un redressement vertébral est obtenu sur demande, bien qu\'un manque de souplesse soit fréquent. Typiquement, l\'enfant est timide, et un schéma d\'extensionrotation interne peut être trouvé au niveau du bassin, ou bien au niveau de la SSB, des temporaux, ou de l\'occiput. Une dysfonction du diaphragme thoracoabdominal est très souvent associée à la diminution de la flexibilité thoracique et de la capacité vitale. Les zones d\'insertion diaphragmatique sur la partie inférieure du sternum et les côtes adjacentes peuvent être dysfonctionnelles.

Habituellement, une lordose lombale compense une augmentation de la courbure cyphotique thoracique. Les cyphose et lordose lombale se compensent généralement l\'une l\'autre. Dans la plupart des tranches d\'âge, il existe une corrélation entre ces deux courbures vertébrales \[[@bb0580]\].

Les régions cervicales et lombales sont normalement lordotiques. L\'hyperlordose est une augmentation de la lordose lombale considérée comme pathologique. Elle peut être associée à d\'autres pathologies, comme les dysplasies de hanche, ou à des troubles neuromusculaires. Un caractère familial peut être présent, mais l\'hyperlordose peut aussi être consécutive à un traumatisme, souvent dans la pratique d\'activité sportive, en particulier des sports extrêmement compétitifs pendant une période de croissance. Les adolescents peuvent aussi présenter une hyperlordose consécutive à un spondylolisthésis. Dans ce cas, les études montrent une augmentation de l\'hyperlordose et de l\'inclinaison sacrale, mais une diminution de la cyphose thoracique \[[@bb0585]\].

Typiquement, le degré de lordose lombale est corrélé avec la position du sacrum. L\'extension anatomique sacrale, ou flexion craniosacrale, est normalement associée à une diminution de la lordose, et la flexion anatomique sacrale, ou extension craniosacrale, est associée à une augmentation de la lordose. Pendant la croissance, il existe une évolution des courbures vertébrales, lordose cervicale, cyphose thoracique et lordose lombale, mais en présence de conditions normales, l\'association avec la position du sacrum est constante.

Un des principes fondamentaux du concept crânien est la relation par l\'intermédiaire du core-link, des bols crânien et pelvien. La flexion crânienne est associée à une flexion craniosacrale du sacrum, et l\'extension crânienne est associée à une extension craniosacrale du sacrum. Les courbures vertébrales AP sont diminuées en présence d\'une flexion de la base crânienne, et inversement, il y a une augmentation des courbures lordotiques et cyphotiques avec une extension de la base crânienne \[[@bb0590]\].

### Examen clinique et traitement {#s0085}

La détection précoce des courbures cyphotiques et lordotiques est essentielle pour le traitement. L\'enfant doit être considéré dans une approche globale du corps, et la posture de tout le corps doit être évaluée dans la position debout.--Observer le schéma de la transmission des forces de la gravité.--Rechercher un schéma d\'inversion ou d\'éversion au niveau des pieds. Une tendance vers l\'éversion des pieds, voire des pieds plats, est conforme à une augmentation des courbures AP et à l\'extensionrotation interne crânienne.--Observer les genoux. Le genu valgum est conforme à une augmentation des courbures AP et à l\'extension-rotation interne crânienne.--Observer le bassin à la recherche d\'une augmentation de l\'inclinaison antérieure, avec le sacrum en extension craniosacrale. Observer l\'asymétrie pelvienne et toute différence de hauteur des grands trochanters et des crêtes iliaques.--Observer la colonne à la recherche d\'une augmentation des courbures AP. Un tableau clinique impliquant toutes les courbures pourrait être la conséquence d\'une dysfonction craniosacrale, avec une extension et une rotation interne. Une augmentation de courbure limitée à une partie de la colonne peut être associée à une dysfonction de cette courbure, ou dans une courbure vertébrale adjacente ou encore dans les charnières vertébrales adjacentes.--Observer la ceinture scapulaire à la recherche d\'un enroulement des épaules ou d\'une asymétrie. Une différence de hauteur des épaules est commune. Cela suggère une dysfonction somatique dans la colonne thoracique avec des composantes de sidebending et de rotation.--Observer la position de la tête dans son rapport avec le reste du corps, à la fois dans les plans frontal et sagittal. Le déplacement de la tête vers l\'avant est souvent associé à une dysfonction somatique des vertèbres craniocervicales ou thoraciques supérieures.

Ensuite, observer l\'enfant pendant qu\'il bouge. Si nécessaire, lui demander de démontrer activement les flexion-extension, sidebending et rotations de la colonne pour confirmer les observations précédentes. Les muscles peuvent présenter une différence de tension entre les groupes antérieur et postérieur. Les enfants hyperlordotiques présentent une augmentation de la tension des ischiojambiers et des fléchisseurs de hanche, et en même temps une hypotonicité des muscles abdominaux.

Les tests d\'écoute sont exécutés sur les iliaques, le sacrum, les vertèbres lombales, thoraciques et cervicales, et le crâne. Le traitement des zones dysfonctionnelles suit l\'utilisation des principes indirects. La réponse posturale à une normalisation efficace est pratiquement immédiate. Une amélioration dans la posture de l\'enfant est visible dès le premier traitement.

Des exercices simples peuvent être recommandés, particulièrement si la posture est inadéquate. La bascule du bassin comme les exercices d\'étirement des ischiojambiers sont utiles, et doivent être associés à des exercices proprioceptifs pour augmenter la conscience posturale. L\'adolescent doit être encouragé à pratiquer des activités sportives qui fortifient et équilibrent les muscles axiaux, et améliorent la flexibilité et la coordination.

Des conseils concernant les habitudes quotidiennes doivent aussi être donnés. Par exemple, le patient ne doit pas porter un sac sur une seule épaule, mais plutôt sur les deux épaules. Il doit éviter de lire et d\'écrire sur une surface horizontale ; la surface doit être inclinée d\'approximativement 20°, ce qui limite la flexion cervicothoracique.

Une fois le problème résolu, l\'enfant doit être régulièrement suivi, au moins annuellement, jusqu\'à la fin de la croissance.

Pectus excavatum et carinatum {#s0090}
-----------------------------

Le pectus excavatum est une déformation de la cage thoracique antérieure, dans laquelle le sternum est déprimé dans une forme concave, alors que dans le pectus carinatum ou thorax en « carène », le sternum est déformé dans une forme convexe. Ces déformations peuvent être ou ne pas être associées à des désordres génétiques ou à des scolioses. Il peut exister une diminution de la compliance de la cage thoracique, et une réduction de la capacité vitale, bien que le cœur et les poumons se développent normalement. Les pectus excavatum et carinatum sont présents à la naissance, mais habituellement, les parents ne prennent conscience de la déformation que lorsqu\'elle devient plus apparente avec la croissance. Les cas sévères ont souvent un impact psychologique significatif, typiquement au début de l\'adolescence.

Le pectus excavatum peut être associé à un schéma d\'extension de la SSB. Cela résulte en une rotation interne des structures paires, en particulier de la ceinture scapulaire. Ces patients peuvent aussi présenter un déséquilibre des structures fasciales intrathoraciques, et des dysfonctions intraosseuses des côtes et du sternum. Une dysfonction diaphragmatique est presque toujours associée à cette pathologie. Dans le pectus carinatum, des mécanismes similaires existent mais avec une tendance à la flexion de la SSB.

### Examen clinique et traitement {#s0095}

L\'examen du patient commence en examinant les relations entre le sternum et la colonne thoracique, puis entre le sternum et l\'occiput. Ensuite, examiner toutes les structures myofasciales fixées sur le sternum, sans oublier la ceinture scapulaire et le diaphragme. La paroi abdominale antérieure doit être évaluée à la recherche de tensions dysfonctionnelles ; si elles sont présentes, en rechercher les origines possibles au niveau de la colonne lombale, du sacrum et du bassin. Les dysfonctions abdominales viscérales doivent aussi être considérées.

Le traitement consiste en une équilibration myofasciale appliquée aux dysfonctions identifiées. Si possible, les procédures de modelage du sternum doivent être employées simultanément avec l\'équilibration myofasciale, ce qui en renforce l\'efficacité. L\'application de ces procédures devrait être faite en synchronie avec la motilité inhérente du MRP et avec l\'intention de l\'harmoniser. Plus le patient est jeune quand le traitement est commencé, plus grandes sont les chances d\'une amélioration.

Dysfonctions somatiques vertébrales {#s0100}
-----------------------------------

Chez les nourrissons et les enfants, les dysfonctions somatiques vertébrales peuvent être trouvées à n\'importe quel niveau de la colonne vertébrale. Pour autant, elles sont le plus souvent rencontrées dans les régions lombale, thoracique supérieure et cervicale. Habituellement, elles résultent des activités et des traumatismes physiques du quotidien de l\'enfance. Chez les plus jeunes enfants, les dysfonctions de la région cervicale se présentent souvent comme une douleur cervicale voire un torticolis. Dans la région lombale, les dysfonctions somatiques peuvent rester silencieuses pendant une longue période, se manifestant parfois comme une douleur abdominale par un mécanisme réflexe somatoviscéral. Chez les enfants plus âgés et les adolescents, la plainte initiale de la dysfonction vertébrale est d\'habitude une douleur musculosquelettique localisée, ou projetée. En raison de la capacité du jeune patient de compenser une dysfonction somatique, toute dysfonction somatique vertébrale rencontrée doit être correctement évaluée pour éliminer toute origine viscérosomatique.

Les principes mécaniques des dysfonctions somatiques vertébrales trouvées chez les enfants et les adolescents démontrent aussi des rapports couplés entre la flexion-extension, l\'inclinaison latérale et la rotation, comme les a décrits Fryette \[[@bb0595]\]. Cependant, à cause de la flexibilité des tissus mous de ces jeunes patients, les barrières dysfonctionnelles sont plus compliantes, ce qui conduit à l\'application chez ces patients de techniques indirectes.

Les dysfonctions somatiques peuvent exister aussi comme la manifestation réflexe d\'une dysfonction et d\'une maladie viscérales. Bien que les emplacements précis des réflexes viscérosomatiques chez les nourrissons et les jeunes enfants n\'aient pas été précisément rapportés, il est raisonnable de penser que ces emplacements sont similaires à ceux des adultes. La facilitation du segment spinal en présence d\'influx viscéraux peut en retour résulter en une réponse somatoviscérale. Les emplacements viscérosomatiques, tels qu\'ils sont décrits dans la littérature ostéopathique, sont résumés dans le [tableau 7.1](#t0010){ref-type="table"} .Tableau 1Réflexes viscérosomatiques[\*](#tf0010){ref-type="table-fn"}•Yeux, oreilles, nez, et gorge. Le réflexe sympathique est de T1 à T5. Le nerf trijumeau est la voie finale à la fois pour les innervations sympathique et parasympathique des voies aériennes supérieures. Les muscles de la mastication, communément les muscles temporaux, reçoivent leur innervation motrice du nerf trijumeau et servent de composante somatique pour les réflexes viscérosomatiques sympathiques et parasympathiques des voies aériennes supérieures. Un autre site réflexe est au niveau occiput--C2. Cela provient d\'un réflexe entre le nerf trijumeau et les nerfs cervicaux supérieurs \[[@bb0630]\].•Cœur. Le réflexe sympathique est de T1 à T5, plus souvent du côté gauche que du côté droit. Le réflexe parasympathique est vagal : occiput, C1, C2.•Poumons. Le réflexe sympathique est bilatéral de T1 à T4. Les affections impliquant les deux poumons résultent en réflexes bilatéraux. Les affections n\'impliquant qu\'un seul poumon résultent en un réflexe situé du côté du poumon impliqué. Le réflexe parasympathique est vagal : occiput, C1, C2.•Tube digestif--Le réflexe parasympathique du tube digestif depuis l\'origine jusqu\'à la moitié du côlon transverse est vagal : occiput, C1, C2. Le réflexe parasympathique depuis la moitié distale du côlon transverse jusqu\'au rectum est sacropelvien : S2 à S4.--L\'œsophage a un réflexe sympathique de T3 à T6 à droite.--L\'estomac a un réflexe sympathique de T5 à T10 à gauche.--Le duodénum a un réflexe sympathique de T6 à T8 à droite.--L\'intestin grêle a un réflexe sympathique de T8 à T10 bilatéralement.--L\'appendice et le cæcum ont un réflexe sympathique de T9 à T12 à droite.--Le côlon ascendant a un réflexe sympathique de T11 à L1 à droite.--Le côlon descendant jusqu\'au rectum a un réflexe sympathique de L1 à L3 à gauche.•Pancréas. Le réflexe sympathique peut être gauche ou bilatéral, de T5 à T9.Le réflexe parasympathique est vagal : occiput, C1, C2.•Foie et vésicule biliaire. Le réflexe sympathique est à droite de T5 à T10.Le réflexe parasympathique est vagal : occiput, C1, C2.•Rate. Le réflexe sympathique est à gauche de T7 à T9.•Rein. Le réflexe sympathique est du même côté que le rein impliqué, de T9 à L1.Le réflexe parasympathique est vagal : occiput, C1, C2.•Vessie. Le réflexe sympathique est bilatéral, de T11 à L3.Le réflexe parasympathique est sacropelvien de S2 à S4.•Ovaires (et testicules).Le réflexe sympathique est du même côté que l\'organe impliqué, de T10 à T11.•Glandes surrénales.Le réflexe sympathique est du même côté que la glande impliquée, de T8 à T10.[^1]

En raison de la croissance potentielle de ces patients, une dysfonction somatique vertébrale peut exercer une influence disproportionnée sur leur développement postural autant que sur les viscères par les réflexes somatoviscéraux.

Dysfonctions appendiculaires {#s0105}
============================

Extrémité supérieure {#s0110}
--------------------

### Fractures de la clavicule {#s0115}

La clavicule est l\'os le plus fréquemment fracturé pendant la naissance. Les fractures de la clavicule se produisent dans 1,6 % de tous les accouchements par voie basse \[[@bb0635],[@bb0640]\], et chez 0,5 % de tous les nouveau-nés vivants \[[@bb0645]\]. Garçons et filles sont également affectés, et autant du côté droit que du côté gauche \[[@bb0645]\]. Pour autant, dans les présentations en occipito-iliaque gauche antérieur (OIGA), les fractures sont un peu plus souvent à droite \[[@bb0650]\].

Plusieurs facteurs de risque sont rapportés, parmi lesquels figurent une durée plus longue de la deuxième étape du travail, une augmentation du poids et de la taille à la naissance (macrosomie), une extraction instrumentale \[[@bb0640]\], et une dystocie de l\'épaule \[[@bb0645]\]. Dans les présentations céphaliques, la compression de l\'épaule fœtale antérieure contre la symphyse maternelle est responsable du traumatisme \[[@bb0650]\]. Une pression directe ou une torsion appliquée sur les clavicules, pour faciliter l\'expulsion, peut aussi résulter en une fracture.

Typiquement, ce sont des fractures en bois vert complètes ou incomplètes. Elles présentent un œdème, une crépitation, un renflement palpable et une modification de la texture tissulaire au-dessus du site de la fracture. Le mouvement du bras affecté est diminué ou absent, comme on peut le constater en provoquant le réflexe de Moro. En fait les fractures claviculaires asymptomatiques ou incomplètes peuvent ne pas être identifiées avant la sortie de la maternité. Dans ce cas, les parents remarquent que l\'enfant est irritable, avec malaise et douleur en enfilant une manche de vêtement, ou en le prenant sous les bras. Ils peuvent aussi remarquer que le nourrisson pleure quand on le couche sur le côté affecté.

Le diagnostic différentiel comporte les dislocations d\'épaule, les fractures humérales et l\'atteinte du plexus brachial. Le diagnostic de fracture claviculaire est confirmé radiologiquement. Les complications associées, comme l\'atteinte des racines supérieures du plexus brachial (Erb), sont présentes chez 11,3 % des nouveau-nés avec fractures \[[@bb0640]\], bien que la fracture puisse en fait réduire la blessure potentielle du nerf par traction sur le plexus brachial \[[@bb0650]\].

Classiquement, aucun traitement orthopédique n\'est nécessaire pour les fractures claviculaires asymptomatiques et incomplètes. Quand le nourrisson présente des douleurs ou un malaise, le bras affecté peut être immobilisé en épinglant la manche sur le devant de la chemise pour 7 à 10 jours \[[@bb0655]\]. Le plus souvent, en une semaine un cal hypertrophique se forme sur le site de la fracture, et le rétablissement est habituellement complet. Les procédures ostéopathiques peuvent être employées pour aider le processus de guérison, et normaliser les dysfonctions fréquemment associées à une fracture de clavicule.

La clavicule est une zone où convergent de multiples influences. De nombreux fascias s\'y insèrent ; ce sont les fascias du thorax, du bras et du cou. Le fascia cervical (fascia cervical profond) entoure complètement le cou par sa lame superficielle. À sa partie supérieure, il est fixé sur la protubérance occipitale externe et la ligne nuchale supérieure, le processus mastoïde, l\'arcade zygomatique et le bord inférieur de la mandibule. Il engaine les muscles trapèze et sternocléidomastoïdien (SCM). Inférieurement, il est fixé sur le manubrium sternal, la clavicule, l\'acromion et l\'épine de la scapula.

La clavicule est le lien entre la lame superficielle du fascia cervical profond et les fascias du thorax et du bras. Le fascia clavipectoral comme le fascia du deltoïde s\'insèrent sur la clavicule, où leurs fibres se mêlent au fascia brachial. Ce maillon de la chaîne des fascias qu\'est la clavicule doit être libre de toute dysfonction, pour une fonction optimale des zones voisines.

Les forces subies pendant la naissance suffisamment puissantes pour fracturer la clavicule peuvent tout autant affecter le cou et les vertèbres thoraciques supérieures du nourrisson. Dès lors, l\'ostéopathe doit évaluer ces structures et traiter les dysfonctions en utilisant les principes indirects.

De plus, en raison de la douleur de la fracture, le nourrisson préfère être couché du côté opposé à la fracture, ce qui encourage le développement de tensions fasciales asymétriques. Ces asymétries peuvent habituer l\'enfant à toujours prendre la même position chronique de confort, bien après la guérison de la clavicule. Ce positionnement asymétrique chronique peut prédisposer au développement d\'une plagiocéphalie.

Habituellement, les fractures de clavicule se produisent à la naissance, pendant l\'enfance lors de mauvaises chutes, ou durant une activité athlétique. Dans l\'enfance, les forces qui résultent en une fracture de la clavicule sont fréquemment violentes, le plus souvent avec un impact sur la main, bras tendu, ou encore avec un impact sur l\'épaule. Dans 75 % des cas, le site de la fracture est localisé sur le tiers moyen de l\'os. Le traitement orthopédique standard réduit le déplacement de la fracture en maintenant l\'épaule vers le haut et l\'arrière avec un bandage ou un boléro plâtré.

#### ■ Examen clinique et traitement {#s0120}

Les procédures ostéopathiques appliquées au grand enfant présentent les mêmes objectifs que celles du nourrisson, c\'est-à-dire normaliser les déséquilibres myofasciaux et les dysfonctions thoraciques et cervicales supérieures. L\'articulation acromioclaviculaire de l\'enfant peut présenter une dysfonction somatique. Elle doit donc être évaluée et traitée en suivant les principes indirects. Une fonction satisfaisante de cette articulation est importante pour permettre une croissance normale de l\'épaule et du bras. Les dysfonctions acromioclaviculaires sont la source de nombreux problèmes scapulaires chez l\'adulte.

### Atteintes du plexus brachial {#s0125}

Typiquement, une atteinte du plexus brachial survient pendant un accouchement difficile, avec mauvaise présentation fœtale \[[@bb0655]\], dystocie d\'épaule, macrosomie \[[@bb0660]\], ou extraction instrumentale \[[@bb0665]\]. Une fracture de(s) clavicule(s) ou de l\'humérus \[[@bb0670]\], une dislocation de l\'épaule, un torticolis, un hématome du SCM, une paralysie du diaphragme peuvent également être associés à une atteinte du plexus brachial \[[@bb0655]\].

Il est classique de penser qu\'une traction excessive sur la tête fœtale pendant la naissance cause l\'atteinte du plexus brachial. En particulier, dans un accouchement par voie basse, lors de la tentative de dégagement de l\'épaule antérieure, la traction nécessaire peut blesser le plexus brachial. Pour autant, cette théorie est discutée car, dans presque la moitié des cas d\'atteinte du plexus brachial, l\'expulsion des épaules se produit sans difficulté. De ce fait, une théorie intra-utérine, atraumatique est aussi proposée \[[@bb0670]\]. En présence d\'une asymétrie et d\'une diminution du mouvement du bras observées pendant l\'échographie fœtale, un plexus vulnérable peut être endommagé sans traction pendant l\'accouchement \[[@bb0675]\].

Le plexus brachial est formé par l\'union des rameaux ventraux des quatre nerfs spinaux cervicaux inférieurs et une partie du rameau ventral du premier nerf thoracique. En plus, le cinquième nerf cervical reçoit fréquemment une branche du quatrième, et le premier nerf thoracique reçoit une branche du deuxième nerf thoracique. Le plexus s\'étend de la partie inférieure du côté du cou à l\'aisselle ([figure 7.10](#f0055){ref-type="fig"} ). Les cinquième et sixième nerfs spinaux cervicaux s\'unissent pour former le tronc supérieur ; le huitième nerf cervical et les premiers nerfs thoraciques forment le tronc inférieur, pendant que le septième nerf cervical chemine et forme le tronc moyen. Ces trois troncs passent sous la clavicule et se divisent en rameaux ventral et dorsal ([figure 7.11](#f0060){ref-type="fig"} ). Le plexus est fixé à la première côte et au processus coracoïde par la membrane costocoracoïdienne, et dès lors est sujet à toute force dérangeant le rapport entre les vertèbres cervicales, la première vertèbre thoracique et les côtes, la clavicule et la scapula.Figure 7.10Plexus brachial.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, [Fig. 7.14](#f0010){ref-type="fig"}, p. 646)Figure 7.11Branches du plexus brachial.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, [Fig. 7.52A](#f0010){ref-type="fig"}, p. 690.)

La plupart des atteintes du plexus brachial sont unilatérales et immédiatement reconnaissables. Les atteintes peuvent affecter différentes racines nerveuses et sont identifiées de la façon suivante.--L\'atteinte supérieure, C5 et C6, ou paralysie d\'Erb-Duchenne, affecte les muscles de l\'épaule et du coude. L\'enfant présente une adduction de l\'extrémité supérieure et une rotation interne de l\'épaule, mais la préhension reste intacte. Cela représente la majorité des paralysies du plexus brachial \[[@bb0680]\], et est considéré comme ayant un bon pronostic.--L\'atteinte inférieure, C7, C8 et T1, ou paralysie de Klumpke, affecte les muscles de l\'avant-bras et de la main. L\'enfant présente une paralysie de la main et du poignet. La présence d\'un syndrome de Claude Bernard-Horner ipsilatéral (anhidrose, myosis et ptosis) indique une implication des fibres sympathiques associée à une avulsion intraspinale de la racine de T1.--Dans l\'atteinte complète, de C5 à T1, l\'enfant ne présente aucun mouvement de l\'extrémité supérieure ; elle est souvent associée à une perte sensitive.

Lors de l\'accouchement, toute traction sur la tête combinée avec une extrême latéroflexion peut étirer le plexus brachial. L\'atteinte peut aller du simple œdème, ou de l\'hémorragie au niveau des nerfs affectés, à la rupture du ou des nerf(s), et dans les cas sévères à l\'avulsion de tout le plexus. En fait, les nerfs spinaux C5 et C6 sont fermement attachés dans les sillons du nerf spinal des processus transverses. Diverses bandes fibreuses fixent ces nerfs, en particulier les prolongements du fascia prévertébral et des structures qui s\'insèrent sur les processus épineux. Du fait de cette fixation, lors d\'une mise en tension importante, le glissement du ou des nerf(s) est restreint et une rupture est possible \[[@bb0685]\]. Fréquemment, les nerfs spinaux C8 et T1 sont avulsés \[[@bb0685]\].

L\'atteinte nerveuse du plexus brachial peut présenter différents degrés de sévérité :--les lésions neuropraxiques avec cessation de la conduction, sans que l\'axone soit affecté ; elles sont réversibles ;--les lésions axonotmétiques avec atteinte de l\'axone et de sa gaine de myéline, suivie de la dégénérescence de la partie périphérique, mais avec conservation des autres structures ;--les lésions neurotmétiques avec rupture complète postganglionnaire du nerf, de sa gaine de myéline et du tissu conjonctif de soutien ;--l\'avulsion avec rupture préganglionnaire complète du plexus.

Les atteintes obstétricales du plexus brachial surviennent entre 0,4 et 2,5 pour 1000 de tous les nouveau-nés vivants, avec l\'atteinte d\'une racine supérieure (C5--C6) dans 50 % des cas, l\'atteinte C5, C6 et C7 dans 25 %, et de la totalité du plexus dans 25 % \[[@bb0660],[@bb0670],[@bb0690]\]. Les lésions neuropraxiques et axonotmétiques ont les meilleurs pronostics.

#### ■ Examen clinique et traitement {#s0130}

Le diagnostic est fait par l\'examen clinique. Le réflexe de Moro est asymétrique et le testing musculaire définit les types cliniques décrits ci-dessus. L\'enfant doit être mobilisé avec la plus grande précaution, les blessures étant douloureuses et les tissus très fragiles. Habituellement, le traitement initial est conservateur, avec une évaluation régulière. Si le patient ne montre pas d\'amélioration significative à 3 mois, une solution chirurgicale peut être envisagée \[[@bb0695]\].

La kinésithérapie peut être indiquée, et consiste en des mobilisations passives et douces, pour conserver l\'amplitude du mouvement et empêcher les contractures avant que le bébé ne récupère les mouvements actifs. Une rééducation motrice spécifique peut être commencée dans les deux premières semaines, en actif aidé. La persistance de déficits neurologiques entraîne le plus souvent le développement de contractures en rotation interne et en adduction du bras. De ce fait, pour réduire ce risque, des étirements doux des rotateurs internes peuvent être pratiqués en veillant à ne pas renforcer la supination de l\'avant-bras.

Dès que possible, les procédures ostéopathiques doivent être employées. Les forces traumatiques peuvent avoir atteint le plexus brachial, mais aussi d\'autres régions, comme la colonne cervicale, la colonne thoracique supérieure, la première côte, la clavicule et les composantes myofasciales de l\'anneau thoracique supérieur. En fait, une dysautonomie peut aussi être présente, en raison de la dysfonction somatique de la base crânienne et de la charnière craniocervicale qui peut affecter la fonction parasympathique par le nerf vague, alors qu\'une dysfonction somatique de la colonne thoracique supérieure affecte la fonction sympathique. Tout traitement ayant pour but de faciliter la régénération nerveuse doit prendre en compte la compression directe des drainages veineux et lymphatique du plexus brachial, autant que les réflexes somatoviscéraux. Les procédures ostéopathiques visent à promouvoir les échanges et le métabolisme des tissus, faciliter le drainage de l\'œdème et empêcher ou réduire la présence de tissu cicatriciel. L\'objectif du traitement est d\'optimiser la régénération nerveuse et d\'empêcher le développement d\'un déséquilibre musculaire. La récupération des déficits moteurs habituels, tels que l\'absence de rotation externe active, la flexion et l\'abduction de l\'épaule, et la fonction du biceps doivent être une priorité dans le traitement pour minimiser le risque de contractures et de déformations articulaires osseuses.

Le nourrisson peut être examiné sur la table de traitement. Observer les mouvements spontanés de la tête, du tronc, du bassin et des membres. Noter toute paralysie faciale subtile qui peut aussi être associée au traumatisme de la naissance. Inspecter les épaules et les membres à la recherche de déformations. Évaluer les amplitudes de mouvement de chaque articulation du membre affecté. Palper les extrémités supérieures, et noter les modifications de la texture des tissus. Chercher les signes d\'instabilité de l\'épaule, tels les craquements palpables ou audibles pendant le mouvement. Rechercher aussi les modifications de la texture des tissus dans les régions sous-occipitale, cervicale et thoracique supérieure. Malgré les contraintes externes et internes, les tissus conjonctifs permettent une conservation des formes \[[@bb0700]\]. Pour autant, les forces mécaniques contribuent grandement au développement et à l\'évolution de la matrice extracellulaire du tissu conjonctif \[[@bb0705]\]. De ce fait, des changements de la texture des tissus suivent inévitablement un traumatisme, et les procédures ostéopathiques visent à faciliter un retour à l\'état initial de la structure et de la fonction des tissus conjonctifs traumatisés.

Par les tests d\'écoute, évaluer la fonction de l\'humérus, de la scapula, de la clavicule, du sternum, de la colonne thoracique supérieure, des premières côtes, de la colonne cervicale et de la charnière craniocervicale. En raison de son extrême douceur, cette méthode d\'évaluation est particulièrement indiquée pour ce genre de pathologie. Comme toujours, la visualisation anatomique est importante. Pendant l\'écoute, visualiser les différentes couches tissulaires : fascia superficialis, fascia cervical, membrane costocoracoïdienne, muscles SCM et scalènes. Évaluer et visualiser les différents os impliqués. Écouter la motilité inhérente afin de définir les zones dysfonctionnelles. Étudier les rapports entre l\'épaule et la colonne vertébrale. Par exemple, dans le cas d\'une paralysie avec atteinte des racines inférieures, placer la pulpe des doigts d\'une main sur les processus épineux de C6, C7, T1, T2, et placer l\'autre main sur l\'épaule ipsilatérale. Écouter, et rechercher le mouvement dysfonctionnel. Un segment vertébral peut être plus dysfonctionnel que les autres. Le rapport entre l\'humérus et l\'épaule doit aussi être équilibré. Traiter les dysfonctions identifiées en appliquant les principes indirects.

L\'amélioration doit être rapide, et la plupart des cas ont un pronostic favorable. L\'atteinte des cinquième et sixième racines cervicales a le meilleur pronostic, alors que les atteintes inférieures ou celles de l\'ensemble du plexus sont les plus sévères. Tout déficit significatif persistant après 3 mois devrait être exploré chirurgicalement. Le pronostic est excellent si le mouvement du biceps contre la gravité et l\'abduction de l\'épaule sont présents à 3 mois. L\'évaluation peut être pratiquée en testant la force du biceps dans une position de décubitus, tout en palpant simultanément le muscle. L\'activité bicipitale ne doit pas être confondue avec la flexion du coude obtenue par l\'action du muscle supinateur. La chirurgie est envisagée par certains quand le mouvement du biceps contre la gravité n\'est pas présent à 3 mois \[[@bb0710]\]. Pour d\'autres, la chirurgie est justifiée lors d\'une atteinte de C7, et avec une insuffisance de la flexion du coude à 6 et 9 mois \[[@bb0690]\].

### Dysplasies de l\'épaule {#s0135}

Chez le nouveau-né, la plasticité de l\'articulation glénohumérale le prédispose aux dysplasies de l\'épaule et, dans les cas plus sévères, à une luxation. Ces déséquilibres peuvent être comparés aux troubles similaires survenant dans les articulations coxofémorales, avec dysplasie de la hanche et luxation ; parfois, l\'étiologie est identique.

Ainsi, les forces intra-utérines appliquées sur le fœtus peuvent résulter en une dysplasie de l\'épaule. Pendant la dernière partie de la grossesse, toute compression de la partie supérieure du torse fœtal dans l\'utérus peut affecter l\'articulation glénohumérale et les tissus mous environnants.

Les contraintes de la naissance peuvent contribuer au développement d\'une dysplasie de l\'épaule. Une deuxième étape de travail supérieure à 2 heures prédispose aux dystocies de l\'épaule \[[@bb0715]\]. En plus, la macrosomie qui résulte en un déséquilibre entre la taille des épaules fœtales et les dimensions du bassin maternel peut conduire dans les cas sévères à une morbidité néonatale importante, avec asphyxie et traumatismes associés, en particulier sur le plexus brachial. Pendant l\'accouchement, un tronc fœtal large, ou une augmentation du diamètre bisacromial, empêche le placement des épaules fœtales dans le diamètre oblique du bassin maternel \[[@bb0720]\]. En conséquence, certaines manœuvres obstétricales doivent être employées pour alléger l\'impaction des épaules fœtales dans le bassin maternel \[[@bb0725]\]. Bien que critique, une telle disproportion entre le fœtus et le bassin maternel ne résulte pas toujours en un traumatisme du plexus brachial. Cependant, cela peut blesser l\'épaule et conduire à une dysplasie. En fait, ce type de blessure de l\'épaule peut se produire par les contraintes d\'un accouchement par ailleurs normal.

Les dysplasies de l\'épaule peuvent aussi résulter des conditions du postpartum. La présence d\'asymétries dysfonctionnelles chez le nouveau-né -- torticolis musculaire congénital, plagiocéphalie non synostotique et atteinte du plexus brachial -- peut contribuer au développement anormal de l\'articulation glénohumérale. Souvent, dans les atteintes du plexus brachial néonatal, les contractures des muscles rotateurs internes sont responsables de la luxation postérieure de l\'humérus dans la fosse glénoïde \[[@bb0730], [@bb0735], [@bb0740]\], nécessitant une réparation orthopédique.

#### ■ Examen clinique et traitement {#s0140}

Les procédures ostéopathiques peuvent être utilisées pour traiter les dysplasies sans luxation. Laissées sans traitement, ces dysfonctions glénohumérales peuvent s\'aggraver avec l\'âge, et devenir la cause de problèmes scapulothoraciques chez l\'adulte. Pour ces raisons, la scapula et l\'articulation glénohumérale doivent être évaluées à la naissance à la recherche de tout signe de dysplasie, aussi précisément que le pelvis est évalué. Identifier les signes d\'instabilité de l\'épaule, comme les bruits palpables ou audibles pendant le mouvement. Observer et comparer la taille et la forme des deux épaules. L\'examen peut montrer une asymétrie dans le nombre des plis de peau à la partie proximale des bras. Observer la liberté et l\'amplitude de mouvement des deux épaules. Noter les raideurs, restrictions et asymétries dans les mouvements, en particulier dans la rotation externe et l\'abduction du bras. La malposition de la tête humérale peut résulter en une apparente différence de longueur des bras, avec le bras du côté de la dysplasie apparemment plus court. Comparer les parties antérieure et postérieure des épaules, et rechercher tout renflement postérieur qui peut indiquer un déplacement postérieur de la tête humérale, et nécessiter un traitement orthopédique.

Traiter les dysfonctions somatiques identifiées selon les principes indirects. La stabilisation de la tête humérale dans la fosse glénoïde peut être améliorée par des procédures de normalisation myofasciale appliquées aux muscles périarticulaires de l\'épaule.

### Subluxation de la tête du radius {#s0145}

Chez les plus jeunes enfants, une traction vive et soudaine de la main ou de l\'avant-bras peut produire une subluxation de la tête du radius. Typiquement, cela survient quand un adulte tire sur le bras de l\'enfant pour le soulever. Les traumatismes comme les chutes peuvent aussi causer ce problème.

La tête du radius s\'articule avec la surface radiale de l\'ulna et le ligament annulaire qui l\'entoure. Normalement, le ligament annulaire enserre la tête du radius avec une certaine tension maintenant l\'intégrité de l\'articulation radio-ulnaire supérieure. Ainsi, la tête du radius est contenue dans un anneau ostéofibreux formé par le ligament annulaire et la surface radiale de l\'ulna, où elle présente des déplacements antérieur et postérieur. La pronation est associée au déplacement postérieur, et la supination au déplacement antérieur.

Dans la subluxation de la tête du radius, un déséquilibre survient entre le ligament annulaire et la tête du radius. La combinaison d\'une pronation et d\'une traction sur un coude en extension entraîne un glissement proximal du ligament annulaire par-dessus le sommet de la tête du radius, avec quelques fibres de la partie antérieure de la capsule articulaire s\'interposant entre les deux os \[[@bb0745]\].

#### ■ Examen clinique et traitement {#s0150}

Classiquement, les symptômes d\'une subluxation de la tête du radius sont des douleurs immédiates et une incapacité de bouger le bras. L\'enfant se présente avec un coude partiellement fléchi et une pronation de l\'avantbras. La plupart du temps, une certaine anxiété est aussi présente.

L\'objectif du traitement ostéopathique est de restaurer le mouvement entre la tête du radius et la surface radiale de l\'ulna, et le ligament annulaire qui l\'entoure. Les déséquilibres articulaires ligamentaires peuvent être normalisés en utilisant les principes indirects qui s\'appliquent parfaitement à cette pathologie. La normalisation du ligament annulaire et du ligament latéral du coude peut empêcher la récurrence de cette subluxation. Conseiller aux parents de ne pas tirer sur le bras de l\'enfant.

Extrémité inférieure {#s0155}
--------------------

Les problèmes de la marche chez l\'enfant, avec les « pieds qui rentrent », sont un motif fréquent de consultation ostéopathique. Les malpositions des pieds, dysplasie de la hanche et marche sur la pointe des pieds sont parmi les autres problèmes rencontrés chez les nourrissons et les enfants, alors que les entorses le sont plus fréquemment chez les plus grands et les adolescents.

### Dysfonctions du pied {#s0160}

#### ■ Metatarsus adductus {#s0165}

Le metatarsus adductus est une adduction de l\'avant-pied par rapport à l\'arrière-pied qui survient dans 1 cas pour 5000 naissances \[[@bb0010]\]. Cette déformation est souvent décrite comme la conséquence d\'une position intra-utérine, bien que cela soit parfois contesté en raison de la présence de facteurs génétiques \[[@bb0750]\]. La position de sommeil en procubitus semble aussi prédisposer à cette déformation. C\'est une cause fréquente des pieds qui « rentrent » pendant la première année de vie. Le metatarsus adductus est plus fréquemment rencontré sur le côté gauche \[[@bb0010]\]. Normalement, dans la position neutre, la ligne passant par le milieu du talon se projette dans l\'avant-pied au niveau du deuxième espace intermétatarsien. En cas de metatarsus adductus, la ligne passe en dehors du troisième orteil. De ce fait, une angulation existe médialement entre l\'avantpied des métatarsiens et le pied postérieur. Parfois, un pli transversal est présent sur le côté médial du pied, et le bord latéral du pied est convexe ([figure 7.12](#f0065){ref-type="fig"} ).Figure 7.12Metatarsus adductus du pied droit.

Un metatarsus adductus associé à une inversion du pied est nommé metatarsus varus, et l\'adduction du premier métatarsien est un metatarsus primus varus. Le metatarsus adductus est fréquemment associé à une torsion tibiale interne. S\'il est associé à un équin rétracté (flexion plantaire avec incapacité de dorsifléchir la cheville), il convient de penser à un pied bot.

Souvent, les dysfonctions des pieds sont considérées sans gravité. Pour autant, laissées sans traitement, elles prédisposent aux dysfonctions posturales, et à des dysfonctions de compensation au niveau des pieds, avec difficultés pour se chausser et développement de cors, durillons et orteils en marteau. Dans un groupe d\'enfants avec metatarsus varus, suivis sur une moyenne de 7 ans, 10 % d\'entre eux conservent une déformation modérée, bien qu\'asymptomatique, et 4 % présentent une déformation résiduelle et une dysfonction se manifestant par une raideur \[[@bb0750]\]. En fait, il semble qu\'un metatarsus adductus non traité persiste dans la vie adulte dans 4 à 5 % des cas \[[@bb0755],[@bb0760]\]. De plus, quelques cas semblent à tort améliorés, en raison d\'une pronation compensatrice des articulations médiotarsiennes et de l\'arrière-pied \[[@bb0765]\].

Le metatarsus adductus est classé selon sa flexibilité. Normalement, un bébé devrait étendre et abducter le pied quand on le stimule, par exemple avec une brosse à dents, le long du bord latéral du pied, particulièrement à hauteur de la tête du cinquième métatarsien. L\'incapacité du bébé de réagir de cette façon est indicatif du metatarsus adductus.

La normalisation du pied s\'inscrit dans un protocole où l\'ensemble du corps est considéré. Noter la relation du pied avec les autres structures, telles que les os du membre inférieur et les os du bassin. Normaliser les dysfonctions identifiées, en particulier celles de l\'interligne tarsométatarsien de Lisfranc, en suivant les principes des procédures fonctionnelles. Généralement, les résultats sont très rapides. Les parents peuvent être encouragés à stimuler l\'abduction de l\'avant-pied, avec l\'utilisation d\'une brosse à dents ou autre, comme décrit ci-dessus. Dans les cas plus sévères, des exercices d\'étirement peuvent être pratiqués à plusieurs reprises chaque jour, lors des changes de couches. Le calcanéus est maintenu entre le pouce et l\'index, pendant que l\'avant-pied est doucement étiré dans une position corrigée, en maintenant la correction pendant 10 secondes ; répéter le procédé environ 5 fois. Il est important que cet exercice soit fait convenablement, sans créer de valgus de l\'arrière-pied.

#### ■ Pied bot varus équin {#s0170}

Le pied bot varus équin (PBVE) est une déformation complexe, de pathogenèse inconnue, avec plusieurs hypothèses étiologiques, allant des facteurs génétiques aux facteurs intrautérins \[[@bb0770]\]. L\'angle entre la tête et le corps du talus, qui augmente normalement après la 16^e^ semaine de gestation, est diminué dans le PBVE, ce qui est associé à une hypoplasie du talus \[[@bb0775]\]. Plus récemment, des études montrent que cette déformation du talus n\'est pas la lésion primaire, mais qu\'elle suit la perte d\'orientation spatiale des ligaments deltoïde et calcanéonaviculaire plantaire (calcanéoscaphoïdien), et de l\'insertion du tendon du tibial postérieur, avec des tissus mous rétractés \[[@bb0780]\].

Le PBVE est une déformation congénitale relativement commune qui se produit avec des différences géographiques de 0,5 cas pour 1000 au Japon à 7 cas pour 1000 dans le Pacifique sud \[[@bb0785]\]. Dans 50 % des cas, la déformation est bilatérale. Le rapport garçon/ fille est de 2,5 pour 1 \[[@bb0785],[@bb0790]\].

Cette déformation présente plusieurs composantes : un équin du pied postérieur (incapacité de dorsifléchir le pied), un varus de l\'arrière-pied, et un metatarsus adductus. La flexibilité de la déformation détermine le degré de sévérité. Classiquement, le traitement consiste en la manipulation du pied suivi de plâtres et d\'attelles \[[@bb0795]\]. Généralement, un traitement postural est tenté pendant 3 mois, et si le résultat est insatisfaisant, la chirurgie peut être programmée.

Les procédures ostéopathiques devraient être employées le plus tôt possible pour les meilleurs résultats. Chaque os de l\'arrièrepied, le calcanéus, le talus, les os naviculaire et cuboïde, doit être évalué et traité pour normaliser ses rapports dysfonctionnels et équilibrer les tissus mous qui l\'entourent. En raison de leur importance, les ligaments deltoïde et calcanéonaviculaire plantaire doivent aussi être équilibrés selon les principes indirects.

#### ■ Pied creux {#s0175}

Le pied creux, ou pes cavus, doit tout d\'abord faire penser à un trouble neurologique qu\'il faut éliminer par un bilan neurologique adéquat. Le pied creux antérieur, où à la fois les arches longitudinales médiale et latérale sont hautes, est bénin ([figure 7.13](#f0070){ref-type="fig"} ). Le pied creux médial est plus sévère, avec souvent une déformation du pied avec griffe des orteils. Les deux peuvent être différenciés par la dorsiflexion du pied. Dans le pied creux médial, la déformation de la griffe des orteils augmente avec la dorsiflexion du pied.Figure 7.13Arches du pied droit.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 6.107, p. 609.)

Il faut encore différencier le pied creux total (ou le pied plat total) du pied partiellement creux (ou partiellement plat). Dans le dernier, seule la partie postérieure de l\'arche longitudinale est impliquée, résultat d\'une dysfonction entre les os talus, calcanéus, cuboïde ou cunéiformes.

La position et l\'amplitude du mouvement des os de l\'arrière-pied, particulièrement le talus, doivent être évaluées. Le pied creux est souvent associé à un modèle de flexionrotation externe du mécanisme craniosacral.

#### ■ Pied plat {#s0180}

Le pied plat, ou pes planus, peut être rigide ou souple. Le pied plat rigide est un pied plat pathologique. Aussi nommé coalition tarsienne, il est présent lorsqu\'un ou plusieurs des os du tarse, qui devraient s\'articuler entre eux, fusionnent. Chez les nourrissons, les articulations fusionnées sont encore cartilagineuses, et donc relativement flexibles. De ce fait, cette affection n\'est typiquement pas symptomatique avant l\'adolescence.

Le pied plat physiologique est une perte ou une réduction de l\'arche longitudinale, qui peut être retrouvée quand les enfants se mettent sur la pointe des pieds. Le pied plat physiologique est flexible et souvent associé à une laxité ligamentaire généralisée. Dans un échantillon d\'enfants à l\'école primaire, 2,7 % démontrent des pieds plats, avec une augmentation de la prédominance de cette affection en cas d\'obésité \[[@bb0800]\]. Les arches s\'effondrent en raison de la laxité ligamentaire et/ou de l\'obésité.

Le ligament calcanéonaviculaire plantaire joue un rôle important dans le maintien des arches plantaires ([figure 7.14](#f0075){ref-type="fig"} ). Il soutient la tête du talus et fait partie de l\'articulation astragalonaviculaire. Toute dysfonction de ce ligament affecte la tête du talus qui a tendance à être déplacée vers le bas, le dedans et l\'avant par le poids du corps. Le muscle tibial postérieur, un muscle de l\'inversion, repose directement au-dessous du ligament calcanéonaviculaire plantaire ; sa participation au maintien de l\'arche longitudinale du pied est importante. En cas de dysfonction de ces structures, le pied s\'aplatit, s\'élargit et s\'oriente latéralement.Figure 7.14Support des arches plantaires.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 6.108A, p. 600.)

Le pied plat est proposé comme une cause du syndrome du canal tarsien \[[@bb0765]\]. Les pieds plats sont aussi souvent tenus pour responsables des problèmes de genoux et de dos survenant plus tard dans la vie, mais aucune évidence ne soutient cette affirmation. Pour autant, les pieds plats et les dysfonctions de la colonne sont très souvent les deux aspects du même problème, où toute la mécanique posturale est impliquée. Typiquement, le pied plat est associé à un modèle d\'extensionrotation interne du mécanisme craniosacral.

Chez l\'enfant, le traitement du pied plat physiologique avec des voûtes ou semelles plantaires est controversé \[[@bb0805]\]. Les soutiens plantaires diminuent une partie de l\'activité musculaire qui maintient l\'arche, et ont tendance à affaiblir les muscles \[[@bb0800]\]. Deux études suggèrent aussi une association entre le port de chaussures à un âge précoce et les pieds plats \[[@bb0810],[@bb0815]\]. Cela illustre l\'importance de laisser les pieds grandir et se développer sans contrainte. Les inquiétudes parentales en ce qui concerne l\'apparence de l\'enfant et de sa démarche doivent être apaisées. Les pieds plats chez les jeunes enfants sont normaux ; les voûtes apparaissent entre 2 et 6 ans \[[@bb0820]\]. Pour autant, afin de promouvoir la meilleure croissance, sans dysfonction, l\'ostéopathe doit considérer la posture globale de l\'enfant et traiter les dysfonctions favorisant un schéma de rotation interne. Vérifier l\'arrière-pied à la recherche d\'un valgus ; évaluer le calcanéus et le talus. Rechercher également toute dysfonction de rotation interne des os du tarse. Encourager l\'enfant, par l\'intermédiaire de ses parents, à maintenir un style de vie sain, sans prise de poids exagérée. Développer la proprioceptivité des pieds, marcher pieds nus le plus possible. Marcher sur les bords latéraux des pieds, ou jouer à ramasser des objets avec les orteils -- tout ce qui fortifie l\'inversion des pieds peut être conseillé.

#### ■ Calcanéovalgus {#s0185}

Les calcanéovalgus résultent de malpositions intra-utérines. Ils consistent en une dorsiflexion flexible de la cheville avec une légère éversion entre le calcanéus et le talus. Les calcanéovalgus sont fréquemment associés à une torsion tibiale externe, et ont l\'apparence de pieds plats. Le traitement suit les principes des procédures fonctionnelles indirectes pour normaliser les rapports entre le calcanéus et le talus.

#### ■ Entorses {#s0190}

Les entorses sont communes dans la population pédiatrique. Les jeunes athlètes sont particulièrement vulnérables. Les activités avec sauts et réceptions, comme le skate-board, provoquent souvent de telles blessures. Pour autant, ces blessures ne sont pas limitées aux jeunes athlètes. Les jeunes enfants peuvent se faire des entorses avec les activités du quotidien, comme monter ou descendre les escaliers. Fréquemment, ces blessures sont négligées, parce que l\'enfant a tendance à se relever et à reprendre ses activités, à moins d\'être sévèrement blessé. De telles blessures, cependant, laissées sans traitement convenable, peuvent être la source ultérieurement d\'asymétrie fonctionnelle et de dysfonction somatique, souvent avec des séquelles dans d\'autres zones anatomiques. En fait, une dysfonction fémoropatellaire peut apparaître après une entorse du pied ou de la cheville, causant une pronation excessive ou prolongée du tarse \[[@bb0825]\] ([figures 7.15](#f0080){ref-type="fig"} et [7.16](#f0085){ref-type="fig"} ).Figure 7.15Vue latérale de la cheville.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 6.98A, p. 592.)Figure 7.16Vue médiale de la cheville.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 6.97, p. 591.)

Typiquement, une entorse résulte d\'une torsion de la cheville et du pied, le plus souvent avec une inversion. L\'articulation tibiotarsienne est impliquée, avec dysfonction entre tibia, fibula et talus, mais il faut se souvenir que d\'autres déséquilibres sont fréquents, notamment au niveau des articulations proximale et distale de la fibula, entre fibula et talus, talus et calcanéus, talus et naviculaire, et calcanéus et cuboïde. Moins souvent, les dysfonctions se produisent entre les os du tarse et du métatarse.

À l\'examen, l\'entorse de cheville en phase aiguë est douloureuse, et présente un œdème voire une ecchymose. L\'ecchymose indique la possibilité de déchirures ligamentaires ou de fractures nécessitant un contrôle radiographique. Par ailleurs, si le sujet a des difficultés pour prendre appui sur le pied, ou si l\'œdème est important, un bilan radiographique est aussi nécessaire \[[@bb0830]\].

Lorsque l\'éventualité d\'une fracture est éliminée, les dysfonctions des tissus mous peuvent être traitées par des procédures ostéopathiques, en employant les principes indirects. Pendant le traitement, le patient ne doit en aucun cas éprouver une sensation d\'aggravation de la douleur. Tout au contraire, après l\'intervention, il doit sentir une réduction significative de la douleur et de l\'œdème. Chez les adolescents et les sujets actifs, l\'appui et toute activité contraignante pour le pied doivent être limités. Une immobilisation de la cheville par strapping peut être nécessaire. Après une semaine sans douleur, un programme de rééducation peut commencer, visant à renforcer la cheville dans toutes les amplitudes articulaires. Les exercices avec un plateau proprioceptif sont indiqués pour améliorer l\'équilibre, la proprioception et la coordination. Un bilan ostéopathique postural complet du sujet doit être envisagé, à la recherche de dysfonctions prédisposant aux entorses.

### Dysfonctions de la jambe {#s0195}

#### ■ Rotation tibiale {#s0200}

L\'anamnèse et l\'examen neuro-orthopédique éliminent les troubles graves comme l\'infirmité motrice cérébrale, où des déséquilibres des membres inférieurs sont présents. Chez le jeune enfant, la rotation interne tibiale est fréquente. Elle est considérée comme le résultat d\'une position intra-utérine ou de l\'habitude de l\'enfant de s\'asseoir avec les « pieds sous les fesses ». Habituellement, cette rotation est observée par les parents entre 1 et 2 ans, lorsque l\'enfant marche la pointe des pieds tournée vers l\'intérieur, démarche assez commune chez les enfants en dessous de 3 ans.

Typiquement, la rotation interne tibiale est bilatérale, et lorsqu\'elle est unilatérale, la déformité affecte le plus souvent le côté gauche \[[@bb0010]\]. Les parents se plaignent que leur enfant est maladroit, s\'accroche les pieds et chute facilement. Pour autant, chez les athlètes, cette rotation interne tibiale semble être un avantage dans des activités comme le sprint \[[@bb0835]\]. Environ 90 à 95 % de toutes ces déformations tibiales sont spontanément résolues à la maturité \[[@bb0840]\]. En revanche, pour les autres, la rotation tibiale et le défaut d\'alignement qui en résulte sont des facteurs de risque pour l\'arthrose de la hanche, du genou et de la cheville \[[@bb0845]\].

La rotation externe tibiale est habituellement diagnostiquée plus tardivement, et a tendance à augmenter avec l\'âge. Elle est associée aux pathologies du système extenseur, comme l\'instabilité des articulations fémoropatellaires et la maladie d\'Osgood-Schlatter \[[@bb0850],[@bb0855]\].

L\'examen de la rotation du tibia se pratique avec l\'enfant en procubitus, les genoux fléchis à 90°, ce qui permet de mesurer l\'angle « pied--cuisse », qui est l\'angle formé entre les axes longs du fémur et du pied.

Chez ces patients, une approche totale du corps est adéquate, avec une attention spécifique aux tensions intraosseuses et myofascia-les du bassin et des membres inférieurs. Les rapports entre la fibula et le tibia, le tibia et le fémur, et entre le tibia et le talus doivent être équilibrés. Les procédures ostéopathiques orientées sur l\'alignement et l\'équilibre fonctionnel de l\'extrémité inférieure améliorent la fonction, et devraient réduire les risques de dysfonctions compensatrices conduisant plus tard aux tendinite et arthrite du genou.

#### ■ Torsion fémorale {#s0205}

La torsion fémorale est définie par l\'angle entre l\'axe du col fémoral et l\'axe transcondylaire de l\'extrémité distale du fémur. La torsion fémorale peut être interne -- c\'est l\'antéversion fémorale --, ou externe -- c\'est la rétroversion fémorale -- ; elle se traduit cliniquement par des genoux tournés respectivement vers l\'intérieur ou vers l\'extérieur. Un fémur normal est antéversé, donc la tête fémorale et le col sont antérieurs par rapport aux condyles fémoraux. Normalement, les nourrissons démontrent 30° d\'antéversion fémorale. Puis, cela diminue d\'environ 1,5° par an pour atteindre 10° chez l\'adulte \[[@bb0790]\]. Chez l\'enfant de moins de 3 ans, l\'antéversion fémorale est une cause très commune de marche la pointe des pieds tournée vers l\'intérieur, car l\'enfant est obligé de placer ses fémurs en rotation interne pour centrer ses têtes fémorales au fond des acétabulums. L\'observation de la démarche de l\'enfant permet facilement de définir les causes d\'une marche avec la pointe des pieds tournée vers l\'intérieur. En effet, les rotules sont positionnées plus médialement dans l\'antéversion fémorale que dans la rotation interne tibiale. De plus, l\'enfant trébuche, tombe et, fréquemment, n\'aime pas s\'asseoir avec les jambes croisées mais plutôt dans la position du tailleur inversé ou en W ([figure 7.17](#f0090){ref-type="fig"} ). Les parents remarquent une usure rapide des chaussures de l\'enfant, d\'une façon asymétrique. Laissée non traitée, l\'antéversion fémorale prédispose chez l\'adulte à l\'arthrite du genou \[[@bb0860]\].Figure 7.17Position en W, ou tailleur inversé.

Normalement, l\'amplitude du mouvement de la hanche est plus grande en rotation interne qu\'externe. Une antéversion fémoraleanormale peut être prédite (± 2 SD \[*standard deviation*\]) si la différence entre les rotations interne et externe est de 45° ou plus \[[@bb0865]\].

L\'ostéopathe doit là encore avoir une approche globale du corps, et rechercher les dysfonctions intraosseuses et myofasciales des membres inférieurs pour les normaliser. Le bassin doit être contrôlé minutieusement et traité si nécessaire, tout autant que l\'articulation coxofémorale. Les dysfonctions somatiques articulaires et intraosseuses de l\'os iliaque, en particulier pendant les périodes de croissance, doivent être normalisées en raison de leur influence sur la position du fémur.

#### ■ Genu varum et genu valgum {#s0210}

Les genu valgum et genu varum sont des déformations angulaires des extrémités inférieures communes chez les enfants. Pratiquement tous les bébés présentent un genu varum. Normalement, cette angulation diminue entre 2 et 3 ans, et vers 3 ans, la plupart des enfants démontrent un genu valgum, qui, à cet âge, est à son maximum. Cette angulation s\'améliore normalement progressivement et, vers 7 ans, la plupart des enfants ont atteint la configuration adulte typique, à savoir un léger genu valgum.

Fonctionnellement, le genu varum persistant est mieux toléré que le valgum, qui cause une tension sur la partie médiale des genoux avec le développement, plus tard, de douleur. Plus important est le varus ou le valgus, plus grandes sont les contraintes sur l\'articulation.

Une déformation angulaire des membres inférieurs n\'est pas physiologique quand elle est asymétrique ou douloureuse, et des radiographies peuvent être nécessaires. Un varus bilatéral est associé à une flexion craniosacrale du sacrum, alors que le valgus bilatéral est associé à une extension craniosacrale. Un varus unilatéral accompagne souvent un schéma de flexion-rotation externe homolatéral, soit au niveau du pelvis, soit au niveau des os temporal ou occipital. Inversement, un valgus unilatéral accompagne une extensionrotation interne de ces mêmes régions.

Le traitement, toujours appliqué dans une approche globale du corps, utilise les procédures indirectes. Définir les dysfonctions dans la posture globale de l\'enfant et traiter. La distance entre les genoux des enfants qui ont un varus (avec les chevilles jointes), ou la distance entre les chevilles des enfants qui ont un valgus (avec les genoux joints), peut être mesurée pour suivre la réponse au traitement.

Le genou peut aussi présenter d\'autres déséquilibres mineurs. Fréquemment, la rotation fémorale interne et la rotation tibiale externe sont simultanément exagérées, souvent pendant des activités physiques. Les dysfonctions et les douleurs qui suivent répondent très favorablement aux procédures ostéopathiques, où les rapports entre le tibia et le fémur sont normalisés.

#### ■ Troubles de la rotule {#s0215}

Les luxations congénitales de la rotule sont rares. Elles se présentent soit isolément, soit en association avec d\'autres malformations du membre inférieur \[[@bb0870]\]. En revanche, l\'instabilité de la rotule n\'est pas une pathologie congénitale, bien que des configurations anatomiques particulières, comme les rotules hautes, les dysplasies trochléaires et les laxités ligamentaires, puissent participer à une instabilité rotulienne. Pour visualiser toutes les structures de l\'articulation fémoropatellaire chez l\'enfant, l\'IRM est essentielle. Par son aspect cartilagineux, l\'articulation oppose une moins grande résistance au mouvement latéral de la rotule, ce qui est source d\'instabilité \[[@bb0825]\]. De plus en cas de déséquilibre de tension, les tissus mous de la structure trilaminaire qui entourent la rotule \[[@bb0875]\] en continuité avec les fibres du tractus iliotibial, du biceps fémoral et du muscle vaste latéral peuvent causer une traction trop importante vers l\'arrière et le dehors ; ils contribuent à l\'instabilité patellaire, surtout dans les cas où le ligament fémoropatellaire médial est fragilisé \[[@bb0825]\]. Ces structures sont liées aux os iliaques, et une luxation récidivante de la rotule peut être associée à des dysfonctions pelviennes et à une transmission insatisfaisante des lignes de forces.

La maladie d\'Osgood-Schlatter survient principalement pendant l\'adolescence, chez le garçon athlétique. Classiquement, un quadriceps très développé et inélastique produit une apophysite de traction sur le tibia, avec le développement de petits fragments osseux et l\'élongation du ligament rotulien conduisant à une rotule haute \[[@bb0880]\]. Une rotation externe tibiale exagérée, associée aux autres facteurs, semble prédisposer à cette maladie \[[@bb0855]\].

Faire une approche globale. Examiner particulièrement le pelvis, les coxofémorales, les genoux et les articulations fémoropatellaires. Vérifier la tension des structures myofasciales de la cuisse et de la rotule ([figure 7.18](#f0095){ref-type="fig"} ). Conseiller des exercices d\'étirement doux et non douloureux à pratiquer régulièrement pour relâcher la tension du quadriceps, du tractus iliotibial, des ischiojambiers, des fléchisseurs et des abducteurs de hanche, et des gastrocnémiens (jumeaux). Le programme d\'entretien à long terme inclut le renforcement de la fin de l\'extension du genou, en association avec des exercices isométriques des muscles ci-dessus. Les genouillères sont parfois utiles. Elles peuvent avoir des effets proprioceptifs en offrant un point d\'appui. Les malades sentent moins de douleur et le soutien les rassure.Figure 7.18Les muscles de la cuisse unissent le bassin et le genou fonctionnellement et dysfonctionnellement.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 6.57, p. 545.)

### Dysfonctions de hanche {#s0220}

Différents termes décrivent classiquement les dysfonctions de hanche, depuis celui de dysplasie cotyloïdienne ou acétabulaire jusqu\'à celui de luxation congénitale. La nomenclature « déplacement développemental de hanche » (DDH) est aussi proposée, en remplacement de « luxation congénitale » pour insister sur le fait que cette pathologie peut se produire pendant la période pré- ou postnatale \[[@bb0885]\]. Les différentes anomalies de hanche incluent le manque de profondeur de l\'acétabulum et la laxité capsulaire, avec pour conséquence une instabilité et une tendance à la luxation. La « dysplasie développementale de hanche » réfère à un développement insuffisant de l\'acétabulum qui peut conduire à la subluxation et à la dislocation.

Au début de la période fœtale (entre 6 et 20 semaines), la tête fémorale est bien couverte par l\'acétabulum et la dislocation ne peut pas se produire à ce moment-là \[[@bb0890]\]. En revanche, à la naissance, l\'acétabulum humain est peu profond. En fait, de toutes les périodes du développement, c\'est celle où l\'acétabulum est le moins profond, ce qui le rend vulnérable et sujet à l\'instabilité de hanche \[[@bb0895]\]. Les facteurs mécaniques semblent aussi jouer un rôle important dans ce processus d\'instabilité. Il est démontré qu\'une compression modérée des hanches à 45° de flexion, maintenue pendant 3 heures, distend la capsule articulaire et produit une déformation et une dislocation de l\'articulation qui ressemble à celle présente dans la luxation congénitale \[[@bb0900]\]. Par ailleurs, des modifications de pression sur l\'acétabulum cartilagineux semblent interférer avec la croissance normale de l\'os \[[@bb0040]\].

Classiquement, les contraintes utérines sont proposées par de nombreux auteurs pour expliquer l\'association entre la DDH et les autres déformations. Les déformations du pied \[[@bb0905]\], le torticolis congénital, la scoliose posturale congénitale \[[@bb0040],[@bb0050]\], et la plagiocéphalie \[[@bb0910]\] sont fréquemment associés à la DDH. La position de sommeil du nourrisson, avec une préférence pour dormir sur un côté, le « syndrome du décubitus latéral », est aussi évoquée comme facteur participant aux dislocations congénitales de hanche \[[@bb0915]\].

Pendant la vie fœtale, comme à la naissance, la combinaison d\'une rotation externe et d\'une extension des membres inférieurs prédispose d\'une manière critique le nourrisson à une dislocation de hanche. En fait, le muscle psoas du nouveau-né est totalement relâché en complète abduction, flexion et rotation externe. Ce muscle rotateur externe de hanche exerce une action beaucoup plus grande quand le fémur est en abduction \[[@bb0920]\]. L\'extension de hanche ajoute un levier qui est potentiellement critique s\'il est associé à d\'autres facteurs comme l\'antéversion fémorale ou acétabulaire et la dysplasie \[[@bb0925]\]. Ainsi, dans la mobilisation des jambes chez le nouveau-né, une grande prudence est requise pour la combinaison de l\'extension et de la rotation externe.

La DDH survient dans 1 cas pour 1000 naissances en vie, plus fréquemment sur le côté gauche. Le sexe féminin, la primiparité, une présentation par le siège au moment de l\'accouchement, ou pendant la grossesse \[[@bb0030],[@bb0905],[@bb0930]\], et des antécédents familiaux de laxité ligamentaire ou de dysplasie acétabulaire sont les facteurs de risque principaux \[[@bb0915]\].

La luxation de hanche exige une attention orthopédique. L\'examen clinique révèle des asymétries dans le nombre de plis de peau de la cuisse et la restriction de l\'abduction de la hanche, qui est inférieure à 60° dans le test avec cuisses fléchies à 90°. La malposition de la tête fémorale peut donner l\'apparence d\'une jambe apparemment plus courte de ce côté.

Les tests de Barlow et d\'Ortolani confirment le diagnostic. Ils sont pratiqués avec l\'enfant dans une position de décubitus, sur un coussin plat. Placer les doigts sur les grands trochanters et les pouces sur l\'intérieur de la partie proximale du fémur. Les hanches et les genoux sont fléchis à 90°. Le test de Barlow consiste en l\'adduction des jambes avec un très léger appui sur les genoux, pour apprécier la stabilité de la hanche en recherchant un désengagement de la tête fémorale de l\'acétabulum. Un « bruit » est entendu avec la dislocation de la tête fémorale. Le test d\'Ortolani reloge une hanche délogée ; il est exécuté en abductant lentement les cuisses tout en maintenant une pression axiale. Les doigts sur les grands trochanters exercent un mouvement en sens inverse pour aider le retour de la tête fémorale dans l\'acétabulum. Le praticien sent et entend encore un « bruit ». Le diagnostic par échographie peut être fait seulement après 4 à 6 semaines, et les radiographies après 4 à 6 mois ([figure 7.19](#f0100){ref-type="fig"} ) ; avant ces âges, l\'ossification est insuffisante pour que le bilan ait une valeur.Figure 7.19Radiographie de la hanche a : hanche normale ; b : hanche luxée.

Les luxations congénitales de hanche sont traitées selon différentes méthodes, avec de bons résultats. Les orthèses d\'abduction (harnais de Pavlik) et les tractions suivies d\'immobilisation plâtrée sont toujours appliquées avec le plus grand soin en raison du risque de nécrose aseptique de la tête fémorale. Chez des bébés avec dysplasie acétabulaire et restriction de l\'abduction mais sans luxation de hanche, un programme d\'exercices d\'abduction-adduction administrés à la maison par les parents a montré de bons résultats \[[@bb0905]\].

La dysplasie développementale de hanche peut être associée au déséquilibre du bassin et aux dysfonctions craniosacrales. L\'os iliaque doit être dans une position neutre pour offrir un placement acétabulaire satisfaisant. Toute dysfonction physiologique, non physiologique ou intraosseuse des os iliaques, du sacrum, ou du fémur contribue à l\'insuffisance de profondeur acétabulaire.

Une dysfonction de l\'os iliaque en rotation interne résulte en une position plus haute de l\'acétabulum, ce qui donne une jambe apparemment plus courte de ce côté. Cela peut être confondu avec l\'inégalité apparente de la longueur des jambes trouvée en association avec la luxation de hanche.

Les procédures ostéopathiques tentent d\'équilibrer le mécanisme craniosacral de ces jeunes patients. Les rapports entre le sacrum et l\'occiput, les os temporaux et les os iliaques doivent être équilibrés. Accorder une attention particulière aux structures myofasciales responsables de l\'asymétrie pelvienne ou des tensions pelviennes. Les procédures myofasciales peuvent être appliquées sur les muscles périarticulaires de la hanche, en particulier l\'iliopsoas, les adducteurs et abducteurs. Le relâchement des contractures de l\'articulation facilite la normalisation des restrictions de mouvement dans l\'adduction et l\'abduction.

Le traitement de la dysplasie a pour objectif de stabiliser la tête fémorale dans l\'acétabulum et de permettre la croissance d\'un bassin symétrique, avec un sacrum, des os iliaques et des hanches équilibrés. Tout rapport interosseux dysfonctionnel entre le sacrum et les os iliaques, et entre les iliaques et les fémurs doit être identifié et traité. Toute dysfonction intraosseuse entre l\'ilium, l\'ischium et le pubis doit être aussi équilibrée, comme celles des pièces sacrales si présentes.

L\'examen clinique de ces enfants doit être répété pendant la première année, avec un suivi annuel, jusqu\'à complète maturation squelettique. Les dysplasies peuvent entraîner le développement précoce d\'une coxarthrose \[[@bb0935], [@bb0940], [@bb0945], [@bb0950]\] ; de ce fait, le traitement doit améliorer la fonction pour limiter les futurs changements dégénératifs.

### Troubles de la marche {#s0225}

#### ■ Marche sur la pointe des pieds {#s0230}

Vers l\'âge de 4 ans, un enfant doit marcher avec un contact du talon au sol puis en déroulant le pied. Après cet âge, une marche sur la pointe des pieds est anormale, et peut être le signe d\'un désordre neurologique fondamental. Un tendon d\'Achille en trop grande tension peut aussi être présent. En fait, dans de nombreux cas, l\'examen médical ne révèle rien. Pour autant, des dysfonctions ostéopathiques d\'extension peuvent être présentes, et l\'ensemble du mécanisme craniosacral doit être contrôlé. Équilibrer le sacrum et la charnière craniocervicale. Relâcher les chaînes myofasciales postérieures de la colonne vertébrale et des membres inférieurs. Puis enseigner à l\'enfant la marche talon--orteil, avec déroulement du pied.

#### ■ Boiterie {#s0235}

Des pathologies médicales et orthopédiques sérieuses peuvent être responsables d\'une boiterie et doivent tout d\'abord être éliminées avant d\'envisager l\'ostéopathie. Par exemple, entre 2 et 6 ans, une boiterie ou une démarche déhanchante peut être associée à une coxa vara congénitale, avec l\'angle entre le col et la diaphyse fémorale inférieur à la normale (\< 130°). Inversement, une coxa valga est une augmentation de cet angle (\> 135°), l\'enfant présentant une augmentation de la rotation interne et de l\'adduction des hanches.

En fait, l\'observation de l\'enfant pendant la marche est le meilleur examen pour déterminer la zone dysfonctionnelle. Les jambes sont de préférence nues pour une observation satisfaisante des différentes parties du membre inférieur. Observer l\'angle des pieds, et la direction prise par les pieds lors de la marche. Observer les rotations tibiales et fémorales ainsi que les mouvements des hanches. Déterminer quelle partie ne suit pas le mouvement global du membre, ou si un côté ne contacte pas le sol de la même façon.

L\'équilibre postural doit être évalué, et toute asymétrie dysfonctionnelle traitée. Une différence de longueur de jambe peut être le résultat cumulatif de plusieurs dysfonctions. Par exemple, un os iliaque en rotation externe du côté droit, combiné avec une rotation interne de l\'os iliaque du côté gauche, peut donner l\'apparence d\'une jambe plus longue à droite. Évaluer les amplitudes de mouvement des différentes articulations des membres inférieurs et utiliser les procédures ostéopathiques appropriées pour traiter les dysfonctions.

Troubles ORL {#s0240}
============

Otites {#s0245}
------

Chez l\'enfant, l\'otite de l\'oreille moyenne (OM) est une des maladies les plus fréquentes avant l\'âge de l\'école primaire \[[@bb0955]\]. Presque chacun d\'entre eux présente une OM au moins une fois avant son troisième anniversaire \[[@bb0960]\]. En fait, des otites chroniques sont diagnostiquées chez 20 % des enfants \[[@bb0965]\]. Récemment, leur prédominance a beaucoup augmenté, ce qui résulte en un fardeau économique considérable pour la société \[[@bb0970]\]. On distingue les otites de l\'oreille moyenne aiguës (OMA), et les otites de l\'oreille moyenne chroniques avec épanchement (OME), ou otites séromuqueuses.

L\'OMA est une infection virale ou bactérienne, ordinairement secondaire à une infection des voies aériennes supérieures, et survenant d\'habitude chez les jeunes enfants entre 3 mois et 3 ans. Elle se déclare par une inflammation soudaine de l\'oreille moyenne, une fièvre parfois élevée, des douleurs avec troubles du sommeil et du comportement, et parfois des troubles digestifs. Une résolution incomplète de l\'OMA ou une obstruction de la trompe auditive (trompe d\'Eustache) peut conduire à un épanchement dans l\'oreille moyenne, avec le plus souvent une ou plusieurs souches bactériennes. Des épisodes répétés de symptômes aigus sont considérés comme des OMA récidivantes.

Les OME sont des inflammations chroniques des muqueuses de l\'oreille moyenne, avec une collection liquidienne dans l\'oreille moyenne qui dure plus de 3 mois. Dans cette présentation, des modifications irréversibles se produisent, affectant la membrane tympanique, la trompe auditive et/ou l\'oreille moyenne.

Pour tenter d\'identifier les facteurs causatifs des OM, de nombreuses études sont réalisées ; elles résultent en de multiples résultats qui sont souvent contradictoires. En fait, l\'étiologie des OM est multifactorielle, avec des facteurs génétiques, environnementaux, comportementaux et nutritionnels. Dès lors, le nombre de variables à prendre en compte rend de telles études extrêmement difficiles. Pour autant, les points suivants ont été identifiés comme facteurs de risque : une prédisposition génétique \[[@bb0975],[@bb0980]\], un faible poids de naissance \[[@bb0985]\], le sexe masculin \[[@bb0990]\], la fratrie \[[@bb0995]\], la garde en crèche \[[@bb1000]\], l\'absence d\'allaitement maternel \[[@bb0955]\], l\'usage d\'une sucette \[[@bb1005],[@bb1010]\], le facteur saisonnier \[[@bb1000],[@bb1015]\], le tabagisme passif \[[@bb1020]\], et un statut socioéconomique inférieur \[[@bb1025]\]. En revanche, l\'allaitement maternel, même pour une période aussi courte que 3 mois, montre une réduction de la prévalence des OM pendant l\'enfance \[[@bb1030]\].

### Oreille {#s0250}

Les particularités anatomiques doivent tout autant être considérées. L\'oreille, en particulier l\'oreille moyenne et les structures qui l\'entourent, constitue un écosystème où les facteurs génétiques, environnementaux, comportementaux et nutritionnels peuvent s\'influencer les uns les autres, et entraîner le développement d\'une OM. L\'oreille est divisée en trois parties, externe, moyenne et interne, anatomiquement et fonctionnellement reliées à l\'os temporal. L\'oreille externe consiste en une auricule et un méat acoustique externe. L\'auricule est placée sur le côté de la tête, au niveau de l\'os temporal, et elle reflète la position globale de cet os. Par exemple, une oreille décollée avec proéminence de l\'auricule est souvent associée à la rotation externe homolatérale du temporal. L\'auricule joue le rôle d\'un cornet acoustique qui recueille les ondes sonores. En continuité avec l\'auricule, le méat acoustique externe se termine à la membrane du tympan. Sa partie médiale est entourée par la partie squameuse de l\'os temporal au-dessus, la partie tympanique en avant et en dessous, et par le processus mastoïde en arrière ([figure 7.20](#f0105){ref-type="fig"} ).Figure 7.20Oreille.(Source : Encycl Méd Chir \[Elsevier, Paris\]. Traité de pédiatrie/Maladies infectieuses : Maladies de l\'oreille chez le nourrisson et l\'enfant, 4-061-B-10. 1990.)

L\'oreille moyenne est localisée entre l\'oreille externe et la membrane du tympan latéralement, et la paroi latérale de l\'oreille interne médialement. Elle contient trois petits os, ou osselets de l\'ouïe, le malléus (marteau), l\'incus (enclume) et le stapès (étrier), qui transmettent les vibrations de la membrane tympanique à la cochlée de l\'oreille interne. En fait, l\'oreille moyenne est formée de plusieurs cavités remplies d\'air : la cavité tympanique (caisse du tympan), la trompe auditive et les cellules mastoïdiennes. La cavité tympanique s\'ouvre en arrière sur l\'antre mastoïdien, un sinus d\'air localisé dans la partie pétreuse de l\'os temporal, et sur les cellules aériques mastoïdiennes adjacentes. En avant, la cavité tympanique communique avec le nasopharynx par la trompe auditive. Une muqueuse recouvre toute la cavité, y compris son contenu, les trois osselets et les deux muscles (tenseur du tympan et stapédien, ou muscle de l\'étrier). Latéralement, elle forme la couche interne de la membrane tympanique. Cette muqueuse est en continuité avec celle du pharynx. Normalement, l\'antre mastoïdien et les osselets de l\'ouïe sont presque entièrement développés à la naissance.

L\'oreille interne consiste en plusieurs cavités osseuses, le vestibule, les canaux semicirculaires et la cochlée qui forment le labyrinthe osseux. Il contient le labyrinthe membraneux avec l\'organe de perception des stimulus auditifs, le conduit cochléaire et le vestibule membraneux, et les organes de l\'équilibre, les trois conduits semicirculaires. Le labyrinthe membraneux flotte dans la périlymphe, le liquide qui remplit le labyrinthe osseux. Là encore, les structures qui forment l\'oreille interne sont presque entièrement développées à la naissance.

### Os temporal {#s0255}

La plupart des structures de l\'oreille mentionnées ci-dessus sont abritées dans la partie pétreuse de l\'os temporal. Dans les maladies de l\'oreille telle l\'OM, mais aussi dans les troubles de l\'équilibre et de l\'ouïe, ce rapport anatomique confère une grande importance à l\'os temporal, à sa fonction et à sa dysfonction.

L\'os temporal est formé par les parties squameuse, pétromastoïdienne, tympanique et styloïdienne, et appartient tout autant à la base crânienne qu\'à la voûte. La partie pétromastoïdienne se développe dans la capsule otique cartilagineuse de la base crânienne ; les parties squameuse et tympanique s\'ossifient directement dans le mésenchyme de la calvaria. La partie tympanique s\'unit avec l\'écaille juste avant la naissance \[[@bb1035]\], et à l\'exception de la partie distale du processus styloïde, les différentes parties du temporal ont fusionné à la fin de la première année de vie. Néanmoins, la partie mastoïdienne est complètement plate à la naissance. Pendant les deux premières années, un processus mastoïde se développe à partir de la partie pétreuse, sous l\'effet de la croissance des cellules aériques mastoïdiennes, mais aussi à cause de la traction du tendon du muscle sternocléidomastoïdien. En fait, le développement du processus mastoïde dépend de la capacité de l\'enfant de redresser la tête et de la tourner bilatéralement. Pour cette raison, la position en procubitus est recommandée (*« back to sleep, prone to play »* ; « sur le dos pour dormir, sur le ventre pour jouer » \[[@bb0175]\]). La fonction détermine la structure, et de ce fait les enfants avec torticolis présentent une asymétrie de la forme et de la taille des processus mastoïdes. Selon le même principe, dans les cas de plagiocéphalie non synostotique, les forces compressives responsables de l\'aplatissement de la zone occipitomastoïdienne réduisent tout autant le développement du processus mastoïde.

### Cellules aériques mastoïdiennes {#s0260}

L\'expansion du processus mastoïde revêt une importance particulière. Les cellules aériques mastoïdiennes qui s\'y développent pendant la période de croissance sont des composantes essentielles du système complexe qui règle et équilibre les variations de pression de l\'oreille moyenne \[[@bb1040]\]. Le volume des cellules aériques mastoïdiennes est d\'environ 20 fois le volume de la cavité tympanique. Souvent comparée à un réservoir aérien, la cavité mastoïdienne est en réalité un espace d\'échanges gazeux actifs par son réseau capillaire sousmuqueux \[[@bb1045]\] ([figure 7.21](#f0110){ref-type="fig"} ).Figure 7.21Antre mastoïdien.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.112A, p. 900.)

Chez l\'être humain, la structure des cellules mastoïdiennes est histologiquement similaire à celle des alvéoles pulmonaires et des membranes nasales. Elle permet donc l\'effusion et la diffusion gazeuses. De ce fait, la production de gaz dans la cavité tympanomastoïdienne maintient la pression interne au même niveau que, ou à un niveau supérieur à, celui de la pression atmosphérique \[[@bb1050]\]. La déglutition permet l\'expulsion des gaz par la trompe auditive dans le pharynx. Ce gradient de pression positive prévient l\'envahissement bactérien de la cavité tympanomastoïdienne \[[@bb1050]\]. Chez les enfants avec OME, il a été démontré que la profondeur des cellules aériques mastoïdiennes est inférieure à celle de sujets sains \[[@bb0280]\]. Un défaut de la pneumatisation mastoïdienne serait un facteur de risque pour le développement d\'otites et un indicateur du pronostic dans l\'inflammation chronique de l\'oreille moyenne \[[@bb1055]\].

### Trompe auditive {#s0265}

Les cellules mastoïdiennes sont reliées à la cavité tympanique, et par la trompe auditive au nasopharynx ([figure 7.22](#f0115){ref-type="fig"} ). En réalité, dans la fonction normale de l\'oreille, comme dans l\'étiopathogénie des OM, les cellules mastoïdiennes et la trompe auditive sont tout aussi importantes. La trompe auditive connecte l\'oreille moyenne au nasopharynx, équilibre les pressions entre l\'oreille moyenne et l\'air ambiant, draine les débris et les sécrétions vers le nasopharynx, tout en protégeant l\'oreille moyenne contre les sécrétions nasopharyngiennes rétrogrades et les agents nocifs des voies aériennes. Elle commence sur la paroi antérieure de la cavité tympanique, et s\'étend vers l\'avant, le dedans et le bas jusqu\'au nasopharynx, en arrière du méat inférieur de la cavité nasale ([figure 7.23](#f0120){ref-type="fig"} ). En raison des rapports étroits entre l\'oreille moyenne et le nasopharynx, l\'OM est fréquemment décrite comme une complication des rhinites ; elle peut être considérée comme une maladie des voies aériennes supérieures. L\'anatomie descriptive et fonctionnelle du nez et du nasopharynx est discutée plus loin.Figure 7.22Trompe auditive.(Source : Gray\'s Anatomy, Fig. 8.474, p. 1371.)Figure 7.23Ostium de la trompe auditive dans le nasopharynx. A. Paroi latérale de la cavité nasale et du nasopharynx. B. Section transversale de la trompe auditive.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.226B, p. 1018. et 8.113 page 901)

Classiquement, la trompe auditive est décrite comme deux cônes joints ensemble à leurs sommets. Le cône postérolatéral, plus court, approximativement un tiers de la trompe auditive, est osseux ; c\'est le protympanum localisé dans la partie pétreuse de l\'os temporal. Il se termine à la réunion des parties pétreuse et squameuse de l\'os temporal, juste en arrière du foramen épineux. Les deux autres tiers de la trompe auditive sont fibrocartilagineux, partiellement fixés à la base crânienne dans un sillon qui suit la synchondrose sphénopétreuse, entre la partie pétreuse du temporal et le bord postérieur de la grande aile du sphénoïde ([figure 7.36](#f0185){ref-type="fig"} ). Le bord supérieur de la trompe auditive cartilagineuse est recourbé vers le dehors et, sur une coupe transversale, ressemble à un crochet. Une membrane fibreuse complète le tube. L\'isthme tubaire joint les deux cônes de la trompe auditive ; c\'est l\'endroit du plus petit diamètre. La partie cartilagineuse a une inclinaison verticale plus grande que la partie osseuse.Figure 7.36Insertions pharyngiennes sur la base du crâne.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.187, p. 980.)

Chez l\'adulte, la longueur de la trompe auditive est approximativement de 35 à 45 mm. Chez le nouveau-né, elle fait environ la moitié de la longueur adulte, alors que, vers 7 ans, elle en atteint 98 %. Le rapport de la longueur des parties cartilagineuse et isthmique à la longueur de la partie osseuse est 8:1 chez les nourrissons et 4:1 chez les adultes \[[@bb1060]\]. La trompe auditive chez le bébé est plus courte, mais aussi plus horizontale, et donc sa fonction de clairance est moins efficace. De surcroît, la partie osseuse de la trompe auditive des enfants qui présentent des otites séromuqueuses est encore plus courte que celle d\'enfants sains \[[@bb0280]\].

Parfois, la trompe auditive qui relie l\'oreille moyenne au nasopharynx est comparée à l\'arbre bronchique qui relie le poumon au nasopharynx \[[@bb0990]\]. Le revêtement muqueux de la trompe auditive est un épithélium pseudostratifié, cilié, comportant des cellules à mucus \[[@bb1065]\], de type respiratoire comme la muqueuse nasale \[[@bb1070]\]. Les bébés et les enfants démontrent une augmentation du nombre et de la taille des replis présents dans les tissus du revêtement tubaire, et cela pourrait jouer un rôle dans la protection de l\'oreille moyenne \[[@bb1075]\]. Après une inflammation de l\'oreille moyenne, les échanges gazeux s\'accélèrent au niveau des muqueuses, en raison de la dilatation veineuse et de l\'augmentation du flux sanguin. En revanche, dans les cas d\'inflammation chronique, ces échanges gazeux peuvent diminuer, en particulier lorsque la muqueuse s\'épaissit et le tissu sous-muqueux prolifère \[[@bb1080]\].

### Fonction et dysfonction tubaires {#s0270}

Habituellement, dans la fonction tubaire normale, au repos, les parois de la trompe auditive sont rapprochées, lui permettant de remplir son rôle protecteur contre l\'infection rétrograde en provenance du nasopharynx \[[@bb1085]\]. Les muscles tenseur du voile du palais (TVP), dilatateur tubaire (DT), élévateur du voile du palais (EVP) et salpingopharyngiens sont tous attachés sur la trompe auditive. Le TVP naît de la fosse scaphoïde, de l\'épine du sphénoïde et de la paroi latérale du cartilage de la trompe auditive. Il descend alors verticalement, devient tendineux et s\'insère sur l\'hamulus ptérygoïdien, l\'extrémité inférieure de la lame médiale du processus ptérygoïde, puis médialement sur le bord postérieur du palais dur pour participer à la constitution de l\'aponévrose palatine ([figure 7.24](#f0125){ref-type="fig"} ). Le DT est attaché à sa partie supérieure sur la trompe auditive, en particulier sur la partie membraneuse. Il se mêle au-dessous avec le TVP et encercle l\'hamulus ptérygoïdien. La plupart des auteurs reconnaissent que la contraction du TVP augmente la lumière tubaire, et ventile donc l\'oreille moyenne \[[@bb1065],[@bb1090]\] ; cette action est particulièrement significative pour les fibres du DT \[[@bb1095]\].Figure 7.24Muscles du palais mou.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.256, p. 1047)

L\'EVP prend naissance à partir de la lame cartilagineuse médiale de la trompe auditive et de la partie inférieure du sommet de la partie pétreuse de l\'os temporal. Il s\'étend dans le palais mou, ses fibres s\'élargissant sur la ligne médiane, où elles se mélangent à celles du côté opposé. Le salpingopharyngien naît de la partie inférieure de la trompe auditive, se dirige vers le bas et se mêle au faisceau postérieur du palatopharyngien. Il contribue à l\'ouverture tubaire pendant la déglutition.

Normalement, déglutir, pleurer ou bâiller ouvre la trompe auditive, ce qui permet à l\'air d\'entrer ou de sortir de la cavité tympanique, équilibrant le gradient de pression entre l\'atmosphère et la cavité tympanique. Quand la déglutition est dysfonctionnelle, l\'ouverture tubaire n\'est pas efficace. Ses parois sont continuellement effondrées, ce qui résulte en une pression négative dans l\'oreille moyenne et une rétraction de la membrane tympanique. Dès lors, les sécrétions nasopharyngiennes peuvent être potentiellement aspirées dans l\'oreille moyenne, avec comme résultat une OM. Une déglutition dysfonctionnelle peut aussi causer un reflux gastro-œsophagien, un autre facteur de risque pour l\'OM. Si, en plus, l\'enfant fait un usage fréquent de sucette, la déglutition infantile est entretenue, avec une poussée de la langue vers l\'avant à chaque déglutition. Bien que l\'usage d\'une sucette n\'augmente pas l\'incidence des infections respiratoires, il est montré qu\'un usage constant prédispose à la survenue des OMA, probablement à cause d\'un changement dans la fonction d\'équilibration des pressions tubaires \[[@bb1010]\].

La dysfonction tubaire peut résulter en une pression négative de l\'oreille moyenne, ce qui altère la conduction de l\'énergie sonore vers la cochlée de l\'oreille interne, et diminue l\'audition. Une trompe auditive dysfonctionnelle peut aussi affecter l\'audition par son influence sur le muscle tenseur du tympan. Ce muscle est continu avec le TVP. Il naît de la partie cartilagineuse de la trompe auditive et du sphénoïde voisin, et s\'insère aussi sur les parois osseuses de son canal osseux \[[@bb1065],[@bb1095]\]. Dans la cavité tympanique, son tendon se réfléchit sur le processus cochléariforme et se termine sur le manche du malléus \[[@bb1035]\]. La contraction du muscle tenseur du tympan attire le malléus en dedans, ce qui augmente la tension de la membrane tympanique, tout en poussant la base du stapès dans la fenêtre du vestibule (ovale). Il s\'ensuit une augmentation de la pression du liquide vestibulaire, ce qui, dans des circonstances normales, sert à assourdir les bruits violents. De ce fait, une dysfonction de la trompe auditive et des structures adjacentes peut être associée à des déséquilibres de pression dans l\'oreille moyenne et à des dysfonctions du muscle tenseur du tympan, résultant en troubles de l\'audition.

En fait, les retards développementaux anatomiques avec immaturité de la trompe auditive et des structures qui l\'entourent, ou l\'immaturité du système neuromusculaire peuvent produire une ouverture dysfonctionnelle de la trompe auditive chez les nourrissons et les enfants \[[@bb1100]\]. La plupart du temps, cette dysfonction s\'améliore avec l\'âge et le développement de la base du neurocrâne et du viscérocrâne. Pour autant, des troubles dans cette croissance peuvent aussi participer à l\'interaction complexe des phénomènes qui prédisposent l\'enfant à développer une OM.

Pendant les premières années de la vie, la base du crâne est le siège de changements développementaux significatifs ([figures 7.25](#f0130){ref-type="fig"} et [7.26](#f0135){ref-type="fig"} ). Deux phénomènes critiques participent à de tels développements. Tout d\'abord, les diverses stimulations produites par les fonctions orofaciales normales comme la succion et la déglutition stimulent la croissance structurale, en particulier des processus ptérygoïdes, sur lesquels les muscles s\'insèrent. Concomitamment, la flexion progressive de la base crânienne, associée à la croissance antéropostérieure (AP) du crâne, contribue non seulement aux changements positionnels des processus ptérygoïdes, qui deviennent plus longs et plus verticaux, mais aussi à ceux des parties pétreuses des os temporaux, qui s\'orientent dans une position de rotation externe. Dans le même temps, plusieurs changements se produisent dans le viscérocrâne, telle l\'augmentation de la hauteur du vomer qui accompagne l\'expansion de la cavité nasale. Cette évolution développementale est concomitante du développement de la trompe auditive et des muscles qui lui sont associés. Dès lors, tout déséquilibre structural qui s\'organise pendant le développement du viscérocrâne ou de la base crânienne peut affecter la ventilation et la clairance de l\'oreille.Figure 7.25Section sagittale de la base crânienne à la naissance.(Source : Gray\'s Anatomy, Fig. 4.16, p. [358](#p2890){ref-type="p"}.)Figure 7.26Section sagittale de la base crânienne chez l\'adulte.1. Sinus sphénoïdal droit. 2. Suture squameuse. 3. Suture lambdoïde. 4. Bord postérieur du foramen magnum. 5. Méat acoustique interne. 6. Suture pétro-occipitale. 7. Bord antérieur du foramen magnum. 8. Processus styloïde. 9. Ligne de l\'articulation sphénobasilaire. 10. Lame latérale du processus ptérygoïde. 11. Hamulus ptérygoïdien. 12. Vomer. 13. Lame perpendiculaire de l\'ethmoïde. 14. Os nasal. 15. Sinus frontal. 16. Crista galli. 17. Sinus sphénoïdal gauche.(Source : Gray\'s Anatomy, Fig. 6.158, p. 575.).

La posture linguale et le développement du viscérocrâne sont interdépendants. L\'acquisition d\'une posture linguale dysfonctionnelle affecte les pressions de la langue sur l\'aponévrose palatine pendant la déglutition et donc la ventilation de la trompe auditive. Cette fonction semble diminuée chez les enfants qui présentent des faciès allongés, avec une morphologie de type « adénoïde » \[[@bb1105]\]. De même, ceux qui présentent un trouble de l\'occlusion avec surplomb incisif significatif sont plus prédisposés à des dysfonctions de la trompe auditive \[[@bb1110]\].

En fait, les influences sont multiples. Il existe ainsi une corrélation entre la position de décubitus latéral et la fonction tubaire. L\'ouverture tubaire est moindre du côté de l\'oreille inférieure \[[@bb1050]\]. Cela renforce la nécessité de varier le plus possible les positions, et d\'éviter de laisser les enfants dormir toujours dans la même position.

Parmi les dysfonctions somatiques crâniennes, toute dysfonction de la base crânienne peut influencer la croissance et la fonction de la trompe auditive. Cela peut être une dysfonction somatique crânienne des constituants osseux, occiput, sphénoïde et temporaux, ou une dysfonction affectant les éléments vasculonerveux associés aux structures myofasciales impliquées dans la succion et la déglutition. Le TVP et le tenseur du tympan sont innervés par les branches du ganglion otique, localisé juste au-dessous du foramen ovale, sur la surface médiale du nerf mandibulaire (V3). Le nerf glossopharyngien (IX) innerve le stylopharyngien, et le nerf accessoire (XI) innerve les muscles palataux par le plexus pharyngien. Ils sortent tous deux du crâne par le foramen jugulaire. Le nerf hypoglosse (XII) innerve les muscles intrinsèques et extrinsèques de la langue. Il sort du crâne par la synchondrose intraoccipitale antérieure, où se forme le canal de l\'hypoglosse pendant l\'ossification. Par conséquent, une fonction tubaire efficace nécessite l\'équilibre de toutes les structures osseuses qui l\'entourent, tels les os temporaux, occipital, sphénoïde et la mandibule, autant que de toutes les structures myofasciales qui lui sont associées.

Une dysfonction de la trompe auditive crée un terrain propice au renforcement d\'autres facteurs de risque. Des otites séromuqueuses bilatérales récidivantes sont présentes quand la diminution de la fonction tubaire est associée à celle du système immunitaire \[[@bb1115]\]. La réponse inflammatoire allergique existe aussi bien dans le nasopharynx que dans l\'oreille moyenne \[[@bb1120]\], et la prévalence de rhinite allergique est significativement plus importante chez les enfants avec otites séromuqueuses que chez les enfants sains \[[@bb0990],[@bb1125]\]. En principe, l\'inflammation allergique chez l\'enfant atopique n\'est pas limitée à une région, mais se manifeste dans les deux oreilles et le nasopharynx, démontrant totalement le concept de l\'unité des voies aériennes \[[@bb1130]\]. Dès lors, l\'inflammation des muqueuses avec relâchement d\'histamine et autres médiateurs après l\'exposition du nasopharynx à un allergène peut participer à l\'obstruction de la trompe auditive et à sa dysfonction. L\'inflammation allergique chronique des voies aériennes supérieures peut conduire à une hypertrophie lymphoïde avec augmentation du volume des adénoïdes et des tonsilles \[[@bb1135]\]. Dans un tel contexte, en plus de l\'œdème et de l\'inflammation du nasopharynx postérieur, les végétations adénoïdes peuvent encombrer l\'ostium pharyngien de la trompe auditive. Toutefois, après adénoïdectomie, les otites récidivantes ont aussi été associées à l\'hypertrophie des tonsilles tubaires \[[@bb1140]\].

L\'appareil mucociliaire de la trompe auditive comprend des éléments qui ont un rôle essentiel dans l\'élimination des débris de l\'oreille moyenne en les déplaçant vers l\'orifice nasopharyngien. Par ailleurs, des cellules épithéliales spécialisées expriment et sécrètent des substances qui semblent faciliter l\'action musculaire d\'ouverture tubaire et protéger l\'oreille moyenne contre les infections \[[@bb0965]\]. En revanche, de nombreux virus endommagent la fonction mucociliaire de l\'épithélium tubaire, et perturbent la flore bactérienne nasopharyngienne en augmentant l\'adhérence bactérienne aux cellules épithéliales \[[@bb1145]\]. Les bactéries et les virus respiratoires, tels que le virus respiratoire syncytial, ou les virus influenza, sont des causes communes d\'infection de l\'oreille moyenne \[[@bb1145], [@bb1150], [@bb1155]\]. En raison de la relation entre les voies aériennes supérieures et inférieures, le site physiopathologique d\'origine est fréquemment la voie nasale. Les bébés nés à l\'automne commencent leurs vies à la saison où l\'exposition virale et le développement d\'infections respiratoires sont les plus importants, les prédisposant aux OM \[[@bb1015]\]. Une activité mucociliaire nasale détériorée ou diminuée favorise la dysfonction mucociliaire tubaire \[[@bb1160]\]. Dès lors, les procédures ostéopathiques qui améliorent la clairance des sécrétions ainsi que les fonctions mucociliaires tubaire et des voies aériennes supérieures sont indiquées. La circulation sanguine de la région doit aussi être améliorée.

Parmi les facteurs qui prédisposent à l\'infection bactérienne, le reflux gastro-œsophagien ne doit pas être oublié \[[@bb1165]\]. C\'est peut-être à cause de ce reflux que les bébés nourris en procubitus présentent après la tétée des résultats tympanographiques anormaux en comparaison de ceux des bébés nourris en position semi-redressée \[[@bb1170]\].

Les symptômes des OMA incluent la fièvre, l\'insomnie et la présence de pus dans l\'oreille moyenne, avec une membrane tympanique qui apparaît bombée et érythémateuse à l\'otoscopie. Les infections de l\'oreille peuvent être douloureuses ; le sujet devient irritable, se frotte l\'oreille, et peut souffrir d\'une perte de l\'équilibre. Bien que, généralement, les OM soient tenues responsables des surdités, cela n\'a pas été démontré \[[@bb1175]\]. En revanche, lorsqu\'elle est présente, la surdité temporaire est légère à modérée et peut causer des retards dans le développement de la communication \[[@bb1180]\].

### Examen clinique et traitement {#s0275}

Souvent, les protocoles médicaux sont controversés. En fait, comme les agents contagieux responsables des OM sont à la fois viraux et bactériens, les antibiotiques, bien qu\'appropriés pour les infections bactériennes, ne sont pas universellement efficaces. De nombreuses directives sont disponibles pour déterminer quand utiliser les antibiotiques et pour définir les autres modalités à suivre \[[@bb0960],[@bb0970],[@bb1185],[@bb1190]\]. L\'usage de la paracentèse, la myringotomie (ouverture de la membrane tympanique au bistouri) et la pose d\'aérateur transtympanique sont discutés \[[@bb1195],[@bb1200]\]. De ce fait, des interventions non toxiques comme les procédures ostéopathiques, qui semblent réduire le besoin d\'antibiotiques, sont des adjuvants bénéfiques pour les enfants avec OM \[[@bb1205]\].

Les objectifs du traitement ostéopathique pour l\'OM visent à accroître les défenses du corps contre l\'infection et son pouvoir de récupération après l\'infection. Le diagnostic doit débuter par l\'observation. Commencer avec une évaluation générale de la posture de l\'enfant. Regarder la ceinture scapulaire ; les épaules sont souvent enroulées chez les patients sujets aux infections ORL. Observer la charnière cervicothoracique, la colonne cervicale et son rapport au crâne, rechercher un défaut de mobilité et un tassement vertical. Le cou peut sembler « raccourci ».

Observer les auricules, noter leur déformation, asymétrie de position, et les rotations relatives, externe ou interne. L\'apparence de l\'oreille suit l\'os temporal, lequel affecte la position et la fonction tubaire. Examiner les sutures pariétomastoïdiennes et occipitomastoïdiennes. Rechercher un aplatissement ou une compression de ces zones. La position des oreilles reflétant la position des os temporaux, l\'asymétrie des oreilles est souvent associée à une asymétrie de la forme crânienne. Les plagiocéphalies non synostotiques sont corrélées avec une plus grande prévalence d\'OM. Demander si l\'enfant a coutume de tirer sur une oreille. C\'est souvent du côté de la compression des sutures pariétomastoïdienne et occipitomastoïdienne. C\'est aussi le côté de la première OM.

Étudier la face. Les faciès avec bouche ouverte sont indicatifs de respiration buccale et d\'obstruction nasale prédisposant à l\'OM.

Le diagnostic et le traitement des dysfonctions de cette zone sont discutés dans ce chapitre dans la partie « Respiration buccale ».

Procéder ensuite à l\'examen palpatoire. Commencer en évaluant la colonne thoracique supérieure, les côtes et la ceinture scapulaire à la recherche de dysfonction somatique. Les réflexes viscérosomatiques des voies aériennes supérieures, y compris l\'oreille, sont situés entre T1 et T4. Les dysfonctions somatiques de cette région résultent en une augmentation de l\'activité sympathique avec une vasoconstriction affectant les oreilles, le nez et la gorge par les réflexes somatoviscéraux. Les dysfonctions mécaniques de la colonne thoracique supérieure, T1 et T2, côtes associées, du sternum et des clavicules altèrent le drainage lymphatique de la tête et du cou.

Ensuite, évaluer le reste de la cage thoracique et le diaphragme thoracoabdominal, qui en dysfonction peut aussi altérer la circulation lymphatique. Utiliser les principes indirects pour traiter les dysfonctions identifiées.

Examiner la région cervicale à la recherche d\'une dysfonction somatique. Faire très attention aux articulations occipitoatloïdiennes et atlantoaxoïdiennes, aux structures myofasciales pour leur relation avec les nœuds (ganglions) lymphatiques et le système vasculaire, et aux muscles sternocléidomastoïdiens pour leur relation avec l\'os temporal. Traiter les dysfonctions identifiées.

Évaluer le crâne. Commencer en évaluant la base crânienne, la SSB et les os temporaux. Les articulations des temporaux doivent être examinées attentivement. Les sutures occipitomastoïdiennes sont importantes pour leur influence sur le contenu du foramen jugulaire : nerfs crâniens IX, X et XI. Les sutures pétrobasilaires et synchondroses sphénopétreuses sont souvent dysfonctionnelles chez le nourrisson. Les dysfonctions de ces articulations affectent la partie pétreuse de l\'os temporal, où est logée la partie osseuse de la trompe auditive. La partie cartilagineuse de la trompe auditive est localisée sous la synchondrose sphénopétreuse ; la clairance des sécrétions tubaires peut être réduite en présence d\'une restriction de la motilité pétreuse.

Puis évaluer les os temporaux à la recherche de dysfonctions intraosseuses entre les parties pétreuse, squameuse et tympanique. Écouter les impulsions rythmiques crâniennes (IRC) au niveau de la portion et du processus mastoïdes. Favoriser la motilité crânienne intraosseuse au niveau de la portion et du processus mastoïdes peut promouvoir la fonction des cellules mastoïdiennes.

Examiner le rapport entre la mandibule et les os temporaux. Toute dysfonction temporomandibulaire peut affecter la mobilité des os temporaux et les structures myofasciales cervicales. Normalement, la trompe auditive est drainée par la déglutition et le bâillement. Ces actions peuvent être altérées par une dysfonction de la mandibule et de son rapport à la langue et au palais mou. Normaliser les dysfonctions identifiées.

Le drainage efficace des sécrétions tubaires et des cellules mastoïdiennes est essentiel. Cette activité peut être stimulée par la technique de Galbreath et par la procédure du pompage de la portion et du processus mastoïdes.

La fréquence et l\'amplitude des IRC devraient être si possible contrôlées pendant les procédures ci-dessus. Le fait de suivre le rythme des IRC pendant le pompage de la portion et du processus mastoïdes améliore l\'efficacité de la procédure. Le traitement spécifique des dysfonctions crâniennes accroît l\'amplitude des IRC, améliore la mobilité des fluides et affecte les oscillations de basses fréquence dans la physiologie du système nerveux autonome.

### Conseils aux parents {#s0280}

Conseiller aux parents un style de vie sain pour l\'enfant. Maintenir un cycle de sommeil régulier. Donner le sein ou le biberon dans une position semi-inclinée et ne pas coucher l\'enfant au lit avec un biberon. Autant que possible, limiter l\'usage de la sucette aux moments d\'endormissement, et essayer de l\'éliminer après l\'âge de 6 mois. Éviter le tabagisme passif. En baignant le bébé, éviter de laisser l\'eau entrer dans les oreilles. Lorsque l\'enfant est plus grand, lui apprendre à se moucher. Proposer un régime équilibré avec une hydratation suffisante, en évitant le plus possible les sucres raffinés.

Conseiller aussi une position de sommeil en décubitus latéral, du côté de l\'oreille non malade. Les parents peuvent également faire un massage de la région mandibulaire en appliquant une légère traction tissulaire depuis la zone placée en avant du tragus jusqu\'au menton. Cela favorise l\'ouverture tubaire et, dans cette position, la gravité facilite le drainage. Ils peuvent aussi caresser doucement le pourtour de l\'oreille, en particulier au-dessus de la région mastoïdienne. Ces actions permettent aux parents de participer au rétablissement de l\'enfant, ce qui le conforte. Encourager les mimiques avec production de sons gutturaux, et avec participation de la langue, comme lorsqu\'on la fait claquer sur le palais. Toutes les activités sollicitant l\'action des structures myofasciales connectées à la trompe auditive contribuent à son ouverture et facilitent son drainage.

Rhinites {#s0285}
--------

Les rhinites sont des inflammations de la muqueuse nasale. Les rhinites aiguës peuvent suivre une infection virale, alors que les rhinites allergiques sont causées par une réponse à un ou plusieurs allergènes sur un terrain atopique. Les autres classifications incluent les rhinites vasomotrices et atrophiques. Bien que ces affections soient le résultat de différentes étiologies, elles sont toutes affectées par la présence de dysfonctions somatiques. Un des principes ostéopathiques est que le corps possède une capacité inhérente de se guérir. Inversement, la présence de dysfonctions somatiques peut prédisposer l\'individu à développer une rhinite, ou interfère avec les mécanismes d\'autorégulation de son corps. La description de l\'anatomie et de la physiologie des cavités nasales et de la muqueuse qui revêt ses parois est absolument nécessaire pour comprendre l\'étiologie des dysfonctions nasales, et comment les principes ostéopathiques peuvent être appliqués pour promouvoir la santé de cette région.

### Cavités nasales {#s0290}

Le nez est divisé par le septum nasal en deux cavités nasales qui s\'ouvrent vers l\'avant, vers les narines. En arrière, elles s\'ouvrent dans le nasopharynx par les orifices postérieurs ou choanes.

Le septum nasal représente la paroi médiale de chaque cavité nasale ([figure 7.27](#f0140){ref-type="fig"} ). Il est formé par la lame perpendiculaire de l\'ethmoïde, le vomer, et le cartilage septal.Figure 7.27Le septum nasal, paroi médiale de la cavité nasale.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.223, p. 1016.)

Le toit des cavités nasales est formé en avant par l\'épine nasale de l\'os frontal et les deux os nasaux ([figure 7.28](#f0145){ref-type="fig"} ). En arrière des os nasaux se trouve la lame criblée de l\'ethmoïde, avec ses multiples perforations pour les nerfs olfactifs. Plus postérieurement, le toit des cavités nasales est incliné, formé par la partie antérieure du corps sphénoïdal. C\'est là que s\'ouvrent les sinus sphénoïdaux de chaque côté du septum nasal.Figure 7.28Toit de la cavité nasale.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.225, p. 1016.)

Le plancher des cavités nasales est constitué par la face supérieure du palais osseux ([figure 7.29](#f0150){ref-type="fig"} ). Les processus palatins des maxillaires forment les deux tiers antérieurs, et les lames horizontales des palatins le tiers postérieur.Figure 7.29Plancher de la cavité nasale.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.224, p. 1016.)

Les parois latérales des cavités nasales présentent de nombreux éléments ([figure 7.30](#f0155){ref-type="fig"} ). Elles sont formées en avant par le maxillaire, en arrière par l\'os palatin, et en haut par le labyrinthe ethmoïdal et l\'os lacrymal. Les cornets inférieur, moyen et supérieur constituent la partie la plus centrale de la paroi latérale ; par leur forme arrondie, ils augmentent considérablement la surface des cavités nasales. L\'espace situé en dessous de chaque cornet est un méat.Figure 7.30Paroi médiale de la cavité nasale.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.226, p. 1017.)

Les vestibules du nez, à l\'intérieur des narines, sont les parties les plus antérieures des cavités nasales ([figure 7.31](#f0160){ref-type="fig"} ). Les narines et les vestibules sont limités latéralement par les cartilages alaires et latéraux, et médialement par le cartilage septal et le tissu conjonctif de la columelle. Le revêtement cutané des vestibules contient des glandes sudoripares et sébacées, et des poils raides ou vibrisses qui assurent un premier filtrage de l\'air.Figure 7.31Nez.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.221, p. 1013.)

### Muqueuse nasale {#s0295}

L\'histologie du revêtement des cavités nasales varie en fonction des zones considérées. À la partie antérieure, le revêtement des vestibules est continu avec la peau faciale. Au-dessus, au niveau du bord supérieur des cartilages alaires, le limen nasi définit le début d\'un revêtement formé par un épithélium transitionnel squameux stratifié non kératinisé qui évolue en un épithélium cilié pseudostratifié, la muqueuse respiratoire. Cette muqueuse recouvre le reste de la surface des cavités nasales, sauf la zone olfactive, recouverte par l\'épithélium olfactif. Cette muqueuse est aussi présente dans d\'autres régions du système respiratoire supérieur.

Plusieurs cavités communiquent avec les cavités nasales, avec un continuum de la muqueuse respiratoire nasale :--chaque cavité nasale communique directement avec le nasopharynx par son ouverture postérieure ou choane ([figure 7.32](#f0165){ref-type="fig"} ) ;Figure 7.32Orifices postérieurs des cavités nasales ou choanes.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.228, p. 1020.)--le nasopharynx communique par les trompes auditives avec les cavités tympaniques ;--les sinus paranasaux, c\'est-à-dire les sinus maxillaires, sphénoïdaux, frontaux et ethmoïdaux, aussi revêtus par une muqueuse de type respiratoire, s\'ouvrent dans les cavités nasales ;--la muqueuse nasopharyngienne se prolonge vers le haut par les canaux lacrymonasaux vers la conjonctive des yeux.

Au-dessous, le nasopharynx se continue par l\'oropharynx, le laryngopharynx et l\'œsophage. La membrane muqueuse du pharynx est dans le prolongement de celle qui recouvre la cavité orale et le larynx, comme de celle qui, par la trachée et les bronches, se continue dans les poumons. Ce continuum est un parfait exemple de l\'interdépendance des différentes parties du corps humain et illustre le concept de l\'unité totale du corps.

En fait, la muqueuse respiratoire joue un rôle primordial dans la physiologie du nez, comme dans ses pathologies, dans ce cas les rhinites. Normalement, la muqueuse sert de barrière sélective contre l\'inhalation d\'éléments pathogènes, rôle essentiel pour la défense des voies aériennes. L\'épithélium respiratoire se caractérise par la présence de cellules ciliées et de cellules mucipares. Des mastocytes et des lymphocytes de passage, principalement des lymphocytes T, sont aussi présents. Sous la membrane basale, un système cellulaire sous-muqueux, adhérent au périoste des os crâniens, renforce l\'action protectrice de la couche superficielle par ses fonctions de phagocytose, de macrophagie, celles des immunoglobulines et des médiateurs de l\'inflammation. Un film de mucus abondant est produit, auquel peut s\'ajouter un exsudat plasmatique, particulièrement dans les états inflammatoires. Ce film rassemble les particules et les débris de l\'air inspiré pour les drainer. Presque toutes les particules supérieures à 5 μm et environ 50 % de celles entre 2 et 5 μm sont collectés. Ces particules finissent soit dans le nasopharynx et l\'oropharynx pour être périodiquement avalées, soit dans le vestibule nasal antérieur.

L\'activité de balayage mucociliaire dépend de la fonction de battement des cils respiratoires. Leur fréquence est de 1000 fois par minute \[[@bb1210]\]. Cette activité très fragile est soumise à de multiples influences, telles que les infections, les propriétés viscoélastiques du mucus, l\'alcalinisation de l\'épithélium des voies aériennes, plutôt stimulante, ou inversement son acidification, plutôt inhibitrice \[[@bb1215]\]. Une fonction satisfaisante de cette activité mucociliaire résulte dans un mouvement constant du mucus. Normalement, le battement ciliaire propulse les sécrétions vers l\'arrière, en direction du nasopharynx. En revanche, une dysfonction de ce drainage conduit à une stase et à l\'accumulation de sécrétions dans les cavités nasales. Une dysfonction somatique crânienne, en particulier des os frontaux, sphénoïde, ethmoïde, maxillaires et vomer, qui résulte en la perte de leur motilité inhérente, est une cause possible de stase mucociliaire. Classiquement, les déviations septales sont considérées comme d\'une grande influence sur la fonction nasale, et leur déséquilibre tenu pour responsable des respirations nasales difficiles. Les études histologiques confirment cette observation ; une augmentation de l\'inflammation, une diminution du nombre des cils et de la densité des acinus glandulaires affectent la muqueuse du côté concave de la déviation septale \[[@bb1220]\].

#### ■ Vascularisation {#s0300}

La vascularisation de l\'épithélium respiratoire est particulièrement riche ; elle contribue largement aux fonctions et dysfonctions nasales. La muqueuse nasale contient un vaste réseau capillaire subépithélial qui fournit des substances nutritives et de l\'eau, dont l\'évaporation participe au conditionnement de l\'air inspiré. Ce système vasculaire inclut aussi plusieurs vaisseaux de capacités différentes, des veines, veinules, et sinusoïdes caverneux qui modulent le flux sanguin. La constriction ou le relâchement de ces vaisseaux sinusoïdes produit une diminution ou une augmentation des surfaces mucosales qui modifie la perméabilité nasale et règle par conséquent le flux aérien. La plupart des sinusoïdes caverneux sont localisés sur le cornet inférieur, qui de ce fait peut devenir un site majeur de congestion nasale.

Le conditionnement de l\'air est une fonction nasale primordiale. Pendant l\'inspiration, l\'air contacte la muqueuse nasale, où il est conditionné à la température et à l\'humidité adéquates. Par ailleurs, la surface de contact entre l\'air inspiré et la muqueuse nasale est augmentée du fait de la forme arrondie des cornets placés sur les parois latérales des cavités nasales. Pendant l\'expiration, une partie de la chaleur peut retourner vers la muqueuse. Quand un individu est dans un endroit à 23 °C, les cavités nasales réchauffent l\'air inspiré à 33 °C \[[@bb1225]\]. L\'air est aussi humidifié, et cela permet un échange gazeux dans les alvéoles pulmonaires qui a lieu à 37 °C et à 100 % d\'humidité relative \[[@bb1230]\]. De ce fait, le conditionnement nasal exige de grandes quantités de chaleur et d\'eau pour conditionner l\'air inspiré, et les vaisseaux capaciteurs semblent parfaitement conçus pour remplir ce besoin. Ils pourraient aussi opérer comme réservoir de chaleur ou d\'eau à court terme. En fait, des conditions spéciales comme l\'hyperventilation font appel à ces réserves afin de fournir un refroidissement et une évaporation \[[@bb1235]\]. En présence de circonstances normales et d\'un réseau vasculaire fonctionnel, le nez réussit à réchauffer et à humidifier l\'air inspiré afin de protéger les poumons. En revanche, une diminution de la vascularisation ou de l\'humidification réduit l\'efficacité du système de conditionnement des cavités nasales \[[@bb1225]\].

De surcroît, un vaste système d\'anastomoses artérioveineuses permet une circulation rapide du sang à travers la muqueuse nasale sans réduire la perméabilité nasale. Une grande quantité de sang artériel peut circuler à travers ces anastomoses, avec un effet de conduction comparable à celui de l\'eau chaude dans un radiateur \[[@bb1210]\].

En fait, l\'influence du système circulatoire nasal s\'étend au-delà des cavités nasales. Plusieurs mécanismes semblent impliqués dans le refroidissement du cerveau, parmi lesquels figure la possibilité d\'un processus de convection nasale et paranasale. Un transfert de sang veineux à basse température de la muqueuse respiratoire vers les structures veineuses du cerveau, comme le sinus sagittal supérieur entre les os pariétaux, ou le sinus caverneux de chaque côté du corps du sphénoïde, favorise la thermorégulation artérielle. Ainsi, les sinus caverneux qui drainent le sang veineux de la peau faciale et des régions nasale et buccale sont en contact intime avec l\'artère carotide interne \[[@bb1240]\]. La direction du flux dans ces sinus est réversible \[[@bb1035]\]. Des mécanismes à contre-courant sont décrits, avec la participation des anastomoses artérioveineuses présentes dans la vascularisation nasale, ce qui permet une thermorégulation encore plus efficace et le refroidissement du cerveau dans des situations de grande chaleur \[[@bb1245]\]. En l\'occurrence, des changements de la morphologie craniofaciale adaptatifs aux conditions climatiques sont observés. Des cavités nasales très larges et des sinus paranasaux très grands sont considérés comme une adaptation qui, sous des climats chauds, offrent une surface d\'évaporation plus grande et, par conséquent, une meilleure capacité de refroidissement, protégeant ainsi le cerveau \[[@bb1250]\]. Les dysfonctions orofaciales peuvent limiter la respiration nasale et, de ce fait, altérer ces fonctions.

La position du corps affecte aussi la vascularisation nasale. La position en décubitus dorsal augmente la congestion vasculaire, et donc diminue le passage de l\'air et la capacité du nez de conditionner l\'air froid et sec. Inversement, la position debout diminue la congestion vasculaire \[[@bb1255]\]. Par conséquent, il est approprié de savoir si le sujet présente une augmentation de la congestion nasale quand il s\'allonge, résultant bien souvent en ronflement et troubles du sommeil.

Par ailleurs, la vascularisation nasale est aussi sous influence hormonale, psychoémotionnelle, et de substances diverses, gaz ou molécules inflammatoires qui, une fois en contact avec la muqueuse nasale, semblent produire une congestion vasculaire avec œdème et exsudation de plasma. Il faut remarquer que, bien souvent, les enfants et les adolescents font état de congestion vasculaire nasale en parlant d\'obstruction nasale.

#### ■ Cycle nasal {#s0305}

Le cycle nasal est une alternance physiologique de la perméabilité nasale entre les deux côtés. Il a été observé dès l\'âge de 3 ans, avec une durée qui s\'étend de 40 à 215 minutes \[[@bb1260]\]. Cette alternance est associée au mécanisme central qui règle la prédominance des hémisphères cérébraux. Une augmentation de l\'activité sympathique dans la muqueuse nasale semble liée à une dominance de l\'activité sympathique dans l\'hémisphère ipsilatéral, et donc à une diminution du flux sanguin et de l\'activité mentale dans cet hémisphère \[[@bb1265]\].

#### ■ Innervation {#s0310}

La modulation de la vascularisation nasale est réglée par le système nerveux autonome (SNA). Les nerfs parasympathiques sont vasodilateurs, les nerfs sympathiques sont vasoconstricteurs. De ce fait, une prédominance de l\'activité parasympathique cause une vasodilatation et une congestion nasale, alors qu\'une augmentation de l\'activité sympathique produit une vasoconstriction diminuant la résistance nasale au flux aérien.

Les fibres préganglionnaires de la partie crânienne du système nerveux sympathique proviennent d\'axones de corps cellulaires situés dans la substance grise des segments médullaires thoraciques supérieurs. Les fibres passent par le ganglion cervical supérieur, adjacent à la deuxième et troisième vertèbres cervicales, où elles font synapse. Les fibres postganglionnaires se dirigent vers le haut, suivent le cours de l\'artère carotide interne, en formant le plexus carotidien interne.

Le nerf grand pétreux, une branche du nerf facial (VII), contient les fibres parasympathiques préganglionnaires qui cheminent vers le ganglion ptérygopalatin (sphénopalatin). Localisé profondément dans la fosse ptérygopalatine, entre le processus ptérygoïde et le maxillaire, antérieur au canal ptérygoïdien, le ganglion ptérygopalatin est un des principaux ganglions parasympathiques périphériques. Au niveau du foramen déchiré, le nerf grand pétreux est rejoint par le nerf pétreux profond du plexus carotidien interne (sympathique) pour former le nerf du canal ptérygoïdien ou nerf vidien. Ces fibres font synapse dans le ganglion ptérygopalatin ; les fibres parasympathiques postganglionnaires sont sécrétomotrices et innervent les glandes de la muqueuse nasale.

Le système nerveux sensitif des cavités nasales est très dense. Les nerfs sont présents dans la muqueuse respiratoire, particulièrement dans les parois veineuses et les acinus des glandes. Les glandes sont innervées à la fois par le parasympathique et des fibres nerveuses sensitives. Les nerfs sensitifs sont sensibles aux stimulations mécanique, thermique ou chimique, et les fibres afférentes cheminent dans le nerf trijumeau. La stimulation des nerfs sensitifs induit différents réflexes, tels que le réflexe d\'éternuement \[[@bb1270]\]. La stimulation thermique nasale, comme cela arrive avec l\'inhalation d\'air froid et sec ou humide, produit un réflexe bronchoconstricteur nasopulmonaire chez les individus sains normaux, qui induit des modifications de la résistance des voies aériennes \[[@bb1275]\]. L\'activation de terminaisons nerveuses sensibles aux températures dans la muqueuse nasale engendre cette réponse, et la diminution du flux aérien par le nez et la trachée protège les poumons d\'un air insuffisamment conditionné \[[@bb1275]\].

Plusieurs aspects de la fonction nasale sont régulés par le SNA :--les sécrétions nasales ;--la fonction mucociliaire ;--le flux sanguin ;--la perméabilité microvasculaire ;--la libération de cellules inflammatoires ;--la perméabilité nasale.

La modulation et l\'équilibre des fonctions nasales nécessitent une interaction entre les systèmes sympathique et parasympathique, autant qu\'un système nerveux sensitif bien réglé. La dysfonction peut conduire à un syndrome nasal. En raison de la relation entre le système nerveux sympathique et les segments vertébraux thoraciques supérieurs et les deuxième et troisième vertèbres cervicales, et entre le système nerveux parasympathique et le sphénoïde, les os maxillaires ou palatins, une dysfonction somatique de n\'importe laquelle de ces régions vertébrales et crâniennes peut entraîner une dysfonction du SNA avec un impact sur la fonction nasale. De plus, à cause du rôle du nerf trijumeau dans la fonction sensitive du nez, en particulier les première et deuxième divisions, l\'os temporal devrait être ajouté à cette liste. Les procédures ostéopathiques peuvent être appliquées pour promouvoir l\'équilibre du SNA et des fonctions nasales.

### Mouvement crânien {#s0315}

Comme le reste du crâne, les cavités nasales comportent à la fois des structures paires et impaires. De ce fait, pendant la phase inspiratoire du mécanisme respiratoire primaire (MRP), les structures impaires de la ligne médiane des cavités nasales, c\'est-à-dire le sphénoïde, l\'ethmoïde, le vomer et le cartilage septal, démontrent une flexion crânienne ; et les structures paires, c\'est-à-dire les maxillaires, les palatins, les os nasaux et lacrymaux ainsi que les cornets font une rotation externe. Dans la phase expiratoire du MRP, le mouvement des structures de la ligne médiane se déplace en direction de l\'extension crânienne, et les structures paires font une rotation interne. Ainsi, dans des conditions d\'équilibre, les cavités nasales suivent chaque cycle du MRP, ce qui résulte en un élargissement des cavités pendant la flexion-rotation externe de la phase inspiratoire, et un rétrécissement pendant l\'extension-rotation interne de la phase expiratoire. Fréquemment, les dysfonctions somatiques crâniennes suivent des modèles asymétriques. Ainsi, la cavité nasale sera plus large d\'un côté que de l\'autre. Cela peut être observé par la rhinoscopie, comme en regardant simplement le malade, où l\'asymétrie des caractéristiques faciales peut être notée. L\'observation des narines est aussi révélatrice. Une narine est habituellement plus ouverte que l\'autre. Le côté ouvert est le côté de la rotation externe, alors que l\'autre côté est associé à la rotation interne. Le patient rapporte souvent une congestion nasale plus marquée du côté de la narine la plus fermée, et chez les jeunes enfants, les mères signalent une augmentation des sécrétions nasales de ce côté.

L\'alternance de flexion et d\'extension crâniennes, où toutes les structures sont libres de suivre ce mouvement, assure une perfusion tissulaire efficace de la muqueuse nasale. Cela favorise aussi un drainage veineux et lymphatique du nez, autant que la clairance des sécrétions des cavités nasales et des sinus. Dans ces conditions, l\'inflammation de la muqueuse et l\'hyperréactivité associée aux rhinites peuvent être réduites.

### Présentations cliniques {#s0320}

Dans les inflammations neurogéniques de la muqueuse des voies aériennes supérieures, comme la rhinosinusite chronique, les nerfs sensitifs sont stimulés et des médiateurs sont libérés : histamine, prostaglandines et divers neuropeptides tels que la substance P \[[@bb1280]\]. Ils peuvent alors causer une vasodilatation, une congestion vasculaire, une extravasation de plasma avec œdème, et le recrutement et l\'activation de cellules inflammatoires. Les sécrétions des glandes sous-muqueuses peuvent aussi être augmentées. L\'exagération de ces réflexes défensifs parasympathiques et sensitifs forme la base physiopathologique de la rhinite.

Typiquement, la rhinite aiguë est un des symptômes habituels du rhume, et le résultat d\'une infection virale. De nombreux virus causent les infections du système respiratoire, et n\'importe quelle région peut être enflammée, c\'est-à-dire le nez, les sinus paranasaux, la gorge, le larynx, la trachée et les bronches.

La rhinite aiguë représente une des infections respiratoires supérieures les plus fréquentes.

Généralement, la rhinite allergique est considérée comme la maladie allergique des voies aériennes la plus commune, et environ 10 % de la population présentent cette affection \[[@bb1210]\]. En fait, la rhinite allergique est aussi fréquente chez les enfants ; la plupart du temps, elle apparaît la première fois pendant l\'enfance ou l\'adolescence \[[@bb1285]\]. Des comportements typiques sont observés avec grimaces et doigts dans le nez. Normalement, les enfants plus âgés se mouchent, alors que les plus jeunes reniflent ou se raclent la gorge en raison des sécrétions et catarrhe du cavum \[[@bb1290]\].

Le plus souvent, les symptômes typiques associés à la rhinite allergique sont la rhinorrhée, l\'obstruction nasale, l\'éternuement, les prurits oculaire et nasal, et les larmoiements. Cette pathologie peut résulter d\'une exposition à divers allergènes, alimentaires ou environnementaux, comme les pollens, moisissures, poussières, acariens et animaux. Deux groupes sont décrits : la rhinite saisonnière, souvent le résultat d\'une exposition au pollen, et la rhinite allergique perannuelle qui dure au moins 9 mois de l\'année.

Les sujets allergiques démontrent une diminution de la capacité de réchauffer et d\'humidifier l\'air inhalé \[[@bb1230]\]. Ils sont aussi enclins à développer d\'autres maladies des voies respiratoires comme les sinusites, les otites séromuqueuses et l\'asthme, qui peuvent être des complications de la rhinite allergique \[[@bb1295]\]. Bien que les raisons du développement des rhinites allergiques soient incertaines, une prédisposition génétique est parfois proposée \[[@bb1290]\]. Une plus grande sensibilité aux allergènes pourrait prédisposer à développer une inflammation et une hyperréactivité des muqueuses.

Parmi les nombreuses hypothèses tentant d\'expliquer les manifestations atopiques figurent celle de la « microflore ». Les déséquilibres de la microflore normale du tube digestif, dus en particulier à l\'utilisation d\'antibiotiques et aux changements diététiques des pays industrialisés pendant ces deux dernières décennies, pourraient être un facteur de sensibilisation des voies aériennes \[[@bb1300]\]. De ce fait, les composantes génétiques et microbiotiques se renforceraient mutuellement comme facteurs prédisposant au développement d\'une hypersensibilité des voies aériennes et à l\'allergie.

La dysfonction nasale associée aux rhinites allergiques se manifeste par divers symptômes. La congestion nasale avec diminution de la perméabilité nasale, particulièrement en décubitus dorsal, cause une gêne respiratoire et des troubles du sommeil. Cela prédispose au ronflement affectant les adolescents plus fréquemment que les adolescentes \[[@bb1305]\]. Des symptômes systémiques, comme les maux de tête, l\'irritabilité et la fatigue diminuent la capacité fonctionnelle du sujet. En l\'occurrence, les allergies sont une des principales raisons pour les jours d\'école manqués aux États-Unis \[[@bb1310]\]. Les performances scolaires peuvent être moindres du fait de l\'inattention et d\'une diminution de la concentration \[[@bb1315]\]. Par ailleurs, les dégradations physique et émotionnelle associées à la condition allergique en font une dysfonction de tout le corps \[[@bb1320]\].

Dès lors que la rhinite allergique peut affecter la qualité de vie d\'un sujet d\'une façon importante, et en raison de son impact économique, sa prévention et son traitement sont essentiels \[[@bb1310]\]. Les procédures ostéopathiques peuvent être considérées comme un précieux complément du traitement médical traditionnel.

### Examen clinique et traitement {#s0325}

La recherche de dysfonction somatique commence en observant la posture globale du sujet et/ou comment les régions cervicale et thoracique sont, ou ne sont pas, intégrées dans ce modèle. L\'enfant doit être observé de dos, de côté et de face.

De dos, observer la posture de la partie supérieure du corps. Rechercher les inclinaisons et les rotations occipitocervicales, cervicales et thoraciques ; noter la présence d\'épaules tombantes.

De côté, observer les déplacements AP des colonnes cervicale et thoracique. Il y a souvent une augmentation de la flexion thoracique supérieure et de la lordose cervicale. Dans cette position, la tête est ordinairement projetée vers l\'avant avec une tension significative placée sur les tissus mous cervicaux antérieurs. Observer en particulier les structures myofasciales submandibulaires et la position de l\'os hyoïde. L\'enfant avec rhinite peut avoir besoin de compenser par une respiration buccale. Selon la chronicité du problème, il présente la posture typiquement associée à ce type de respiration à des degrés variables. L\'apparence d\'un double-menton et la présence d\'une mandibule tombante sont les indications d\'une respiration buccale chronique.

De face, observer et confirmer les inclinaisons et rotations observées de dos. Rechercher encore la présence d\'une respiration buccale et les caractéristiques orofaciales associées. Dans ce cas, les enfants présentent un manque de tonicité de leurs tissus faciaux. La lèvre inférieure est typiquement éversée et la langue légèrement avancée. Observer le rapport entre la langue et les dents. Une avancée persistante de la langue entraîne un déplacement antérieur des incisives supérieures avec un surplomb incisif éventuel. Typiquement, l\'enfant avec rhinite allergique présente des tissus faciaux qui manquent de tonicité, en particulier la région périoculaire, avec des yeux gonflés et des cernes. Le nasion est souvent en retrait. À cause de l\'absence chronique de respiration nasale, les structures osseuses des cavités nasales sont hypodéveloppées, avec diminution des orifices narinaires. De plus, chez les enfants qui souffrent constamment de congestion nasale, un sillon transversal peut être observé sur le tiers inférieur du nez, à la jonction entre les os nasaux et les cartilages. Il résulte du frottement du nez à maintes reprises et de la poussée sur la pointe avec les doigts ou la main, verticalement ou latéralement, en réponse au prurit nasal.

Pour la suite de l\'examen, la palpation est plus facile avec l\'enfant en position de décubitus. Commencer par palper pour la structure la région thoracique supérieure, et employer les tests d\'écoute pour évaluer la fonction, avec une attention particulière pour le mouvement des vertèbres et des côtes. Examiner les clavicules de la même façon. Puis évaluer la colonne cervicale, en particulier les rapports structuraux et fonctionnels entre l\'occiput, C1, C2, C3 et C4. Palper les tissus mous de cette région, à la recherche d\'un tissu œdémateux. Dans les pathologies respiratoires supérieures aiguës, le réflexe cervical supérieur (occiput, C1), transitant par le trijumeau, résulte en d\'importants changements tissulaires. Évaluer les tissus cervicaux antérieurs et les structures de la ligne médiane comme l\'os hyoïde. Identifier les dysfonctions somatiques et les traiter en utilisant les principes indirects.

Examiner la base crânienne. Noter le schéma entre le sphénoïde et l\'occiput. La compression de la SSB et le strain vertical inférieur sont souvent rencontrés en association avec des dysfonctions nasales. Noter le rapport entre l\'occiput et les os temporaux. Visualiser comment ce rapport impacte le foramen jugulaire et, par conséquent, le X. Évaluer le sphénoïde. Il exerce une influence très importante sur l\'os frontal et les os faciaux sous-jacents. Évaluer l\'os frontal. Toute restriction de son mouvement résulte en un mouvement diminué des cavités nasales, et par conséquent de leur drainage. En particulier, la dysfonction de rotation interne rétrécit l\'incisure ethmoïdale et limite le mouvement de l\'ethmoïde sous-jacent. Dans l\'évaluation des rapports entre le sphénoïde, l\'os frontal et les os faciaux par les tests d\'écoute, commencer par évaluer le mouvement global de la région, puis le mouvement de chacun des os, et finalement leurs rapports interosseux. Pendant cette évaluation, une restriction de mouvement peut être perçue et précisée par la visualisation attentive des différentes structures. Les sutures fronto-ethmoïdale, frontomaxillaire, frontonasale et sphéno-ethmoïdale sont des sites potentiels de dysfonctions interosseuses.

Les rapports entre le vomer et les os sphénoïde, ethmoïde, maxillaires et palatins, de même que l\'articulation entre les deux maxillaires doivent être testés. Les cartilages nasaux doivent être évalués dans leur rapport avec les os nasaux et la lame perpendiculaire de l\'ethmoïde.

Suivre les principes indirects pour normaliser les dysfonctions trouvées. Traiter les régions thoracique et cervicale supérieure pour leur action sur le SNA. Traiter les dysfonctions crâniennes pour leurs effets sur le SNA et le système nerveux sensitif, le drainage veineux et lymphatique, autant que sur la production et le drainage des sécrétions nasales.

Le traitement des structures nasales affecte tout le corps par le mécanisme craniosacral. Le septum nasal est formé par le vomer et la lame perpendiculaire de l\'ethmoïde. En arrière, il est continu avec le septum sphénoïdal sagittal qui divise le corps du sphénoïde en deux cavités sinusales. En arrière et en haut, il est continu avec la faux du cerveau et la faux du cervelet. L\'ensemble de ces éléments constituent un septum vertical qui sépare les structures paires de la tête, unissant le viscérocrâne et le neurocrâne et, par le corelink, le crâne au bassin.

La muqueuse nasale contient de multiples terminaisons nerveuses et une dense microvascularisation. Pour ces raisons, elle est extrêmement sensible. Le praticien doit s\'en souvenir pendant l\'examen et le traitement. En fait, les tests d\'écoute et les méthodes de traitement selon les principes indirects sont pour cette région des techniques de choix. Suivre le MRP, son rythme et sa puissance, et le normaliser si nécessaire peut aider à moduler les dysfonctions autonomiques présentes avec les rhinites, tout en réduisant la stase et l\'œdème à un macroniveau dans la muqueuse et à un microniveau dans les synapses neuronales.

### Conseils aux parents {#s0330}

Classiquement, les rhinites saisonnières et chroniques sont déclenchées ou aggravées par des circonstances environnementales. Dès lors, les parents doivent être informés de telles circonstances et des substances potentiellement irritantes pour essayer de les identifier et de les éliminer de l\'environnement de l\'enfant. Les allergènes les plus communs sont les pollens, certains aliments, moisissures, poussières et poils d\'animaux. Une liste détaillée de ces substances peut être trouvée en faisant une recherche sur internet.

Des considérations diététiques et des exercices respiratoires peuvent être employés pour améliorer les fonctions du système immunitaire. L\'altération de la microflore normale du tube digestif semble favoriser la sensibilisation des voies aériennes aux allergènes \[[@bb1300]\]. Une nourriture équilibrée semble donc importante. Les aliments raffinés devraient être évités le plus possible. En revanche, un régime riche en fruits et légumes frais, avec des antioxydants comme les vitamines C et E devrait être recommandé. Un régime comportant des probiotiques favorisant la croissance bactérienne (*Bifidobacterium*, *Lactobacillus*, *Bacteroides*) peut aussi être envisagé. Cela inclut des prébiotiques comme l\'inuline et l\'oligofructose, des hydrates de carbone présents dans de nombreux légumes, fruits et céréales, non digestibles dans l\'intestin grêle, et soumis à la fermentation bactérienne du côlon \[[@bb1325]\]. L\'intolérance au lactose doit aussi être envisagée.

Vérifier que le mouchage est efficace. Dès l\'âge de 2 ans, un enfant peut essayer de se moucher. Pour protéger les oreilles et les sinus, le mouchage se fait une narine après l\'autre, si possible dans des mouchoirs à usage unique.

Les exercices respiratoires ont pour but d\'améliorer la respiration nasale, de promouvoir le drainage muqueux et de réduire la stase vasculaire dans la muqueuse nasale. Ils doivent être proposés de telle façon qu\'ils puissent être exécutés avec succès en évitant de frustrer l\'enfant. La congestion nasale altère la respiration nasale et, si l\'on demande simplement à l\'enfant de respirer par le nez, la difficulté de l\'expérience limite habituellement le succès de l\'exercice. L\'enfant se sentira au mieux frustré, et au pire pourra éprouver une anxiété et une sensation de suffocation. Et il arrêtera de faire ses exercices.

Commencer en expliquant à l\'enfant l\'importance de la respiration nasale. Expliquer que cette respiration par le nez purifie l\'air qu\'il respire et lui donne plus d\'oxygène dans le sang, et que cela améliore en retour les performances scolaires et sportives.

Après la normalisation crânienne, faire souffler l\'enfant par le nez, pour prendre conscience de la sensation du flux nasal. Lui demander de palper les parties latérales des cartilages nasaux pendant qu\'il respire. Lui apprendre à ouvrir activement le nez en contractant les muscles dilatateurs des narines pendant l\'inspiration. Palper le nez pendant cet exercice renforce la prise de conscience de l\'ouverture des narines. Après 2 ou 3 minutes d\'essai de respiration nasale active, l\'enfant devrait observer une différence dans la sensation du flux nasal. On peut maintenant lui demander de répéter ce protocole à la maison, 5 minutes au moins 3 fois par jour.

L\'apprentissage de la respiration nasale est complété par l\'apprentissage d\'une respiration avec participation du diaphragme thoracoabdominal. La réussite de ces exercices permet non seulement à l\'enfant d\'améliorer la fonction respiratoire nasale, mais lui enseigne également le contrôle de sa propre respiration. Cela réduira et finalement éliminera la sensation de suffocation expérimentée quand il tente de respirer en l\'absence de perméabilité nasale, parce que même s\'il peut éprouver une congestion nasale, il est capable de l\'alléger.

Sinusite {#s0335}
--------

Il est estimé que les enfants ont en moyenne de 6 à 8 rhumes par an, et que 5 à 10 % de toutes les infections des voies respiratoires supérieures sont compliqués par une sinusite \[[@bb1330]\]. L\'application des principes ostéopathiques dans le traitement et la prévention des sinusites chez les enfants est particulièrement efficace. Ces principes se fondent sur une compréhension des aspects anatomiques et fonctionnels des cavités nasales et des sinus. Les cavités nasales, leur muqueuse et leurs principales caractéristiques sont décrites dans le paragraphe « Rhinites » ci-dessus. Nous considérons donc seulement la description des sinus paranasaux et la physiopathologie qui explique leur dysfonction.

### Sinus paranasaux {#s0340}

Beaucoup de théories spéculatives existent à propos de la fonction des sinus paranasaux. Il y a 2000 ans, Galien a proposé l\'hypothèse qu\'ils étaient des « os poreux » pour réduire le poids du crâne. Depuis, d\'autres théories ont décrit les sinus paranasaux comme des absorbeurs de choc, des chambres de résonance, des zones de conditionnement aérien, ou encore comme le résultat d\'un processus évolutionniste dans le développement facial.

Les quatre sinus aériens paranasaux associés à chaque cavité nasale sont les sinus ethmoïdal, frontal, sphénoïdal et maxillaire ([figure 7.33](#f0170){ref-type="fig"} ). Ils s\'ouvrent tous dans les parois latérales des cavités nasales par de petites ouvertures qui diffèrent d\'un individu à l\'autre. La paroi latérale de la cavité nasale est formée en avant par le processus frontal du maxillaire et l\'os lacrymal ; au centre par l\'ethmoïde, le maxillaire et le cornet nasal inférieur ; en arrière par la lame verticale de l\'os palatin, et la lame médiale du processus ptérygoïde du sphénoïde. Trois méats localisés dans cette paroi créent trois passages irréguliers dirigés d\'avant en arrière ; ce sont les méats supérieur, moyen et inférieur. Le méat supérieur est le plus petit. Situé entre les cornets supérieur et moyen, il occupe le tiers moyen de la paroi latérale de la cavité nasale. Le méat moyen est placé entre les cornets moyen et inférieur. Le méat inférieur est le plus grand des trois. Il repose dans l\'espace compris entre le cornet inférieur et le plancher de la cavité nasale. Seul le canal lacrymonasal se draine dans le méat inférieur à la partie antérieure de la cavité nasale ([figure 7.34](#f0175){ref-type="fig"} ).Figure 7.33Sinuses aériens paranasaux.(Source : Gray\'s Anatomy for Students, Fig. 8.222A, p. 1014.)Figure 7.34Section coronale à travers la cavité nasale, vue d\'arrière. Le plan de la section est plus antérieur du côté droit.(Source : Gray\'s Anatomy, Fig. 11.9, p. 1635.)

Chaque labyrinthe ethmoïdal consiste en 3 à 15 cellules d\'air, divisées en trois groupes, antérieur, moyen et postérieur. Les cellules ethmoïdales antérieures et moyennes se drainent dans le méat moyen, tandis que les cellules ethmoïdales postérieures se drainent dans le méat supérieur. Les sinus frontaux sont les plus hauts. Chaque sinus frontal se développe à partir d\'une cellule ethmoïdale antérieure qui s\'étend postérieurement le long de la partie médiale du toit orbitaire, et latéralement au-dessus de la partie interne du sourcil vers 5 ou 6 ans. De chaque côté, par le canal frontonasal et le labyrinthe ethmoïdal, le sinus frontal se draine dans le méat moyen. Les sinus maxillaires sont les plus grands. Ils forment de grandes cavités pyramidales dans les corps des maxillaires et se drainent de chaque côté dans le méat moyen. Les sinus sphénoïdaux sont dans le corps du sphénoïde, et leurs ouvertures sont sur la partie supérieure de la face antérieure du corps sphénoïdal. Les sinus sphénoïdaux se drainent dans les méats supérieurs, près du toit des cavités nasales.

En réalité, la pneumatisation des sinus paranasaux survient à des rythmes différents, avec une grande variabilité entre les individus. Pendant le 4e mois de gestation, les sinus maxillaires et sphénoïdaux se développent les premiers, suivis des cellules frontales et ethmoïdales qui apparaissent au 6e mois. À la naissance, les sinus paranasaux sont tout petits. Les cellules ethmoïdales mesurent 2 à 5 mm de diamètre, alors que les sinus maxillaires apparaissent comme des sillons de 7 mm de long et 4 mm de large \[[@bb1335]\]. Le sinus sphénoïdal est d\'habitude pneumatisé vers 5 ans \[[@bb1340]\], et vers 6 ans, les sinus frontaux se sont développés au point qu\'ils sont radiographiquement visibles. Vers cette période, la croissance de la masse cérébrale ralentit. La table interne de l\'os frontal est donc stabilisée, alors que la table externe est toujours entraînée vers l\'avant par la croissance nasomaxillaire. Dès lors, un espace se forme entre les deux tables, où le sinus frontal augmente. Les forces mécaniques associées à la mastication et l\'action des hormones de croissance sont corrélées avec l\'augmentation de la taille du sinus \[[@bb1345]\]. Normalement, le développement sinusal se prolonge jusqu\'à la fin de l\'adolescence.

Les sinus paranasaux sont innervés par les branches du nerf trijumeau (V). L\'innervation des sinus frontal et sphénoïdal provient de branches du nerf ophtalmique (V1), les sinus maxillaires du nerf maxillaire (V2), et les cellules ethmoïdales des nerfs ophtalmique et maxillaire. Comme le reste de la cavité nasale, décrite précédemment, les sinus paranasaux sont revêtus par une muqueuse respiratoire, comportant des cellules ciliées et mucipares, et qui est continue avec le reste des voies respiratoires.

### Fonction et dysfonction {#s0345}

Les sinus paranasaux semblent être une source de la production de monoxyde d\'azote (NO) nasal. Les mammifères qui n\'ont pas de sinus paranasaux, comme les babouins, démontrent de moindre concentration d\'exhalation de cette molécule \[[@bb1350]\]. Le NO est impliqué dans la vasodilatation, la transmission neurale, l\'activité immunologique, et semble aussi participer à la défense locale de l\'hôte, avant même que l\'allergène atteigne la muqueuse respiratoire. Le NO peut aussi régler la motilité mucociliaire de la muqueuse respiratoire, participant de cette façon au drainage des sécrétions nasales et aux mécanismes de défense de la muqueuse. À partir des sinus paranasaux, le NO semble aussi jouer des fonctions à distance. À travers la respiration nasale normale, le NO est constamment excrété dans les voies aériennes supérieures, agissant comme un messager « autocrine » \[[@bb1355]\]. Il suit le flux aérien vers les poumons, où il module la fonction pulmonaire, par la régulation du flux sanguin et de l\'absorption d\'oxygène \[[@bb1360]\]. Dès lors, la respiration nasale devient donc cruciale pour ces fonctions vitales. Quand la respiration nasale est comparée à la respiration orale, chez des individus sains, elle résulte en une amélioration de l\'oxygénation artérielle \[[@bb1365]\], avec une réduction de la résistance vasculaire pulmonaire. De cette façon, le NO peut être un messager aérien. Il est d\'une importance primordiale d\'améliorer la respiration nasale chez les bébés et les enfants, et ce le plus tôt possible. La respiration nasale participe au développement de conditions optimales pour la santé, et stimule en plus le développement du squelette maxillofacial et donc des cavités nasales \[[@bb1370]\].

Chez les enfants et les adolescents, les sinus paranasaux sont fréquemment le siège d\'une infection. La sinusite la plus commune est la sinusite maxillaire, suivie de la sinusite ethmoïdale, puis frontale. La tendance à développer une sinusite peut être expliquée partiellement par l\'anatomie. Pour préserver l\'intégrité du sinus, la ventilation joue un rôle essentiel. En fait, les sinus maxillaires sont ventilés, mais leur osmium, placé à la partie supérieure des parois latérales des cavités nasales, ne facilite pas l\'action de la gravité pour leur drainage et, de ce fait, prédispose aux infections des sinus maxillaires. À l\'inverse, le sinus frontal, aussi ventilé, présente un osmium à sa base, et pour cette raison profite complètement de la gravité. La sinusite sphénoïdale survient rarement comme une infection isolée, mais le plus souvent fait partie d\'une infection sinusale globale.

Typiquement, les infections virales des voies respiratoires supérieures entraînent une inflammation de la muqueuse nasale et des sinus, ce qui produit une rhinosinusite \[[@bb1375]\]. En revanche, les infections bactériennes avec drainage nasal purulent sont plus souvent localisées dans les sinus paranasaux \[[@bb1340]\]. Une rhinosinusite virale précède 80 % des infections sinusales bactériennes, et les 20 % restants suivent le plus souvent une rhinite allergique \[[@bb1330]\]. Une persistance de symptômes nasaux, tels que décharge ou congestion nasale, toux et maux de tête, particulièrement au réveil, pour plus de 30 jours définit la sinusite chronique.

L\'ostium sinusal est une structure que présentent tous les sinus paranasaux. Sa fonction est comparée à celle de la trompe auditive. Les deux participent au drainage. Les ostiums des sinus permettent le drainage des sinus paranasaux, alors que les trompes auditives drainent les cavités tympaniques \[[@bb1380]\]. Donc, en suivant les mêmes principes que ceux utilisés pour traiter les otites, les procédures ostéopathiques peuvent être appliquées sur les os des sinus paranasaux afin d\'améliorer leur compliance et de promouvoir le drainage sinusal. Le plus souvent, les techniques interosseuses et intraosseuses pour les os frontal, ethmoïde, sphénoïde et maxillaires sont très efficaces dans le traitement de la sinusite.

Normalement, la taille des ostiums sinusaux est d\'environ 2,4 mm \[[@bb1385]\]. Les ostiums sont recouverts d\'une muqueuse don\'t l\'inflammation et l\'œdème peuvent diminuer ou occlure leur perméabilité, et par conséquent le drainage du sinus. L\'obstruction de l\'ostium d\'un sinus paranasal produit tout d\'abord une augmentation de la pression dans le sinus. Puis cela est suivi d\'une absorption intrasinusale de gaz qui entraîne par conséquent une pression négative dans le sinus. Cette situation prédispose à l\'aspiration des sécrétions de la cavité nasale, riches en bactéries, dans les sinus ethmoïdaux ou maxillaires, en particulier quand le sujet renifle ou se mouche \[[@bb1380]\]. Un drainage déficient engendre une stase de mucus dans le sinus qui se transforme à son tour en un bouillon de culture idéal pour les bactéries. Cela est suivi d\'encore plus d\'inflammation, avec un état qui se perpétue jusqu\'à la chronicité.

En fait, une dysfonction somatique peut aussi contribuer à une altération des sécrétions nasales. La stimulation du parasympathique résulte en une vasodilatation et une augmentation de l\'activité des cellules mucipares, avec des symptômes comme la congestion nasale et la rhinorrhée. Inversement, une augmentation de l\'activité sympathique produit une vasoconstriction et une sécheresse des muqueuses nasales \[[@bb1390]\]. Les dysfonctions somatiques crâniennes des os maxillaire, palatin et sphénoïde peuvent affecter le ganglion ptérygopalatin, ainsi que l\'innervation parasympathique et sympathique du nez et des sinus paranasaux (voir paragraphe « Rhinite »). Les dysfonctions de la base crânienne et de la charnière craniocervicale affectent par voie réflexe le nerf trijumeau et, par son intermédiaire, les réflexes sympathique et parasympathique. De plus, les dysfonctions somatiques dans la colonne cervicale et thoracique supérieure peuvent affecter l\'activité sympathique tout autant que le drainage lymphatique de la région faciale. Comme toujours, un mouvement normal des structures squelettiques, une motilité ciliaire satisfaisante, et l\'équilibre du contrôle autonomique sont nécessaires pour une fonction satisfaisante des voies aériennes supérieures.

Il faut se souvenir qu\'une dysfonction somatique crânienne, bien que se produisant très tôt dans la vie, ne peut se manifester que beaucoup plus tard. Près de 1 % des nouveaunés accouchés par voie basse présentent une asymétrie du septum nasal par compression de la pointe du nez \[[@bb1395]\]. Une déviation du septum nasal peut affecter le cornet moyen et prédisposer à l\'obstruction des méats \[[@bb1380]\]. Parmi les soins apportés aux nourrissons, l\'aspiration nasale peut aussi être traumatisante pour les muqueuses. Tout accouchement difficile entraîne des risques de dysfonction somatique de la base crânienne et de la colonne vertébrale. Pour toutes ces raisons, une évaluation ostéopathique de tout le corps et les normalisations appropriées devraient être exécutées chez le nouveau-né, avec une attention spécifique sur les os de la face et sur le nez. Laissées sans traitement, les dysfonctions somatiques de la face peuvent entraver le développement des sinus paranasaux. De plus, une obstruction nasale conduit à la respiration buccale et aux troubles du sommeil qui lui sont associés \[[@bb1370]\]. Des maux de gorge et sinusites peuvent compléter cette présentation clinique. Fréquemment, l\'obstruction nasale est associée à la sinusite maxillaire chronique, l\'hypertrophie amygdalienne, l\'otite de l\'oreille moyenne, tout autant qu\'avec la malocclusion dentaire et les troubles du développement facial \[[@bb1105]\].

Plus tard pendant l\'enfance et l\'adolescence, une dysfonction somatique peut être la conséquence de forces traumatiques subies lors de chutes, accidents sportifs ou autres. Dans ce cas, selon les forces subies, la dysfonction peut se surajouter au schéma postural fondamental du sujet ou établir un nouveau schéma complètement indépendant. Les dysfonctions somatiques des os de la face et de la région thoracique supérieure sont particulièrement importantes dans le développement et l\'entretien de la dysfonction sinusale.

### Mouvement crânien {#s0350}

La respiration crânienne du MRP diffère de la respiration thoracoabdominale. Cependant, ces deux respirations peuvent s\'entraîner l\'une l\'autre. Cela se produit durant les phases de relaxation, lorsque la fréquence de la respiration pulmonaire diminue et tend à se mettre en phase avec celle de la respiration primaire. De cette façon, les deux respirations peuvent combiner leur action, affectant l\'ensemble du corps. Ce principe est primordial au niveau des voies aériennes supérieures, pour promouvoir le mouvement des sécrétions nasales, les échanges gazeux et le draînage veineux et lymphatique.

Le mouvement crânien normal associé au MRP consiste en une phase inspiratoire, la flexion-rotation externe, pendant laquelle les sinus paranasaux comme toutes les structures paires s\'expansent latéralement et diminuent de hauteur. Inversement, pendant la phase expiratoire du MRP, l\'extension-rotation interne, les sinus diminuent de largeur et leur hauteur augmente.

Pendant l\'inspiration crânienne, les os maxillaires et zygomatiques se déplacent en rotation externe, mais en même temps, une légère torsion se produit entre eux, favorisant le drainage du sinus maxillaire. Le mouvement de chacun des os peut être décrit comme le résultat de mouvements combinés dans les trois plans de l\'espace, en association avec le MRP biphasique. La torsion entre l\'os zygomatique et le maxillaire se produit essentiellement dans le plan sagittal. Pendant la rotation externe, l\'os zygomatique démontre une composante de rotation antérieure, pendant que le maxillaire démontre simultanément une composante de rotation postérieure. L\'inverse se produit pendant la rotation interne. Cela ressemble à un petit mouvement d\'essorage de tissus.

Les os zygomatiques sont une interface entre la grande aile du sphénoïde, le maxillaire, le frontal et les os temporaux. Leur position est stratégique et ils jouent un rôle primordial dans l\'équilibre de la face. Le vomer est localisé entre le corps sphénoïdal et le palais dur. Son bord inférieur s\'articule antérieurement avec la suture intermaxillaire, entre les processus palatins des maxillaires, et postérieurement avec la suture interpalatine entre les lames horizontales des os palatins. Pendant la flexion ou inspiration crânienne, le vomer démontre une rotation postérieure, pendant que le corps du sphénoïde tourne en rotation antérieure. Inversement, le vomer tourne en rotation antérieure pendant l\'extension ou expiration crânienne, pendant que le corps du sphénoïde tourne en rotation postérieure. En conséquence, Sutherland a déclaré : *« During inhalation the zygomatic bones and the vomer fonction somewhat like a plumber\'s plunger on the sphenoidal sinus and the maxillary sinuses »* \[[@bb1400]\] (« Pendant l\'inspiration, les os zygomatiques et le vomer fonctionnent un peu comme une ventouse de plombier sur le sinus sphénoïdal et les sinus maxillaires »).

Chaque composante du squelette facial est impliquée et doit être évaluée. Même les plus petites structures devraient être considérées. *« See the turbinates on the side of the nose as they are in the living body, curling and uncurling during inhalation and exhalation »* \[[@bb1405]\] (« Regardez les cornets sur le côté du nez tels qu\'ils sont chez le sujet vivant, s\'enroulant et se déroulant pendant l\'inspiration et l\'expiration »).

Le traitement des sinusites a comme objectif de promouvoir le MRP. Pour cela, les mouvements des structures osseuses comme la puissance du MRP doivent être considérés.

### Examen clinique et traitement {#s0355}

Le traitement manipulatif des dysfonctions somatiques associées aux sinusites doit être employé conjointement aux traitements médicaux appropriés. Le plus tôt ces procédures sont employées, meilleures sont les chances de succès. L\'échec d\'un traitement de sinusite chronique peut perturber la croissance du viscérocrâne. La respiration nasale sera altérée avec malposition concomitante de la langue résultant en malocclusion dentaire.

L\'examen ostéopathique et le traitement des sinusites sont très similaires à ceux des rhinites. L\'examen cherche à identifier les dysfonctions somatiques qui affectent la clairance mucociliaire normale, entravent la circulation sanguine et lymphatique, de même que la fonction du SNA. Pour cela, le lecteur peut se référer au paragraphe « Rhinite », ci-dessus.

Le traitement manipulatif des sinusites doit rechercher une réduction de l\'œdème des muqueuses pour augmenter la perméabilité des ostiums. Les procédures doivent aussi drainer les sinus pour apporter un soulagement symptomatique. Enfin, l\'activité réflexe somatoviscérale sympathique et parasympathique qui affecte les sinus doit aussi être prise en compte.

L\'innervation sympathique des sinus paranasaux provient de la colonne thoracique supérieure. En fait, dans l\'examen de l\'enfant ou de l\'adolescent qui présente une sinusite, il est très facile de se focaliser sur les dysfonctions du viscérocrâne et d\'oublier cette région essentielle. Pour autant, chez l\'enfant, il est moins intrusif de commencer par une zone éloignée de la face. Procéder aux tests d\'écoute pour évaluer le mouvement des vertèbres thoraciques supérieures et des côtes associées. En raison de son rapport avec le nerf trijumeau, la charnière occipitocervicale doit aussi être évaluée.

Sous l\'influence du MRP, le mouvement rythmique des os crâniens facilite le drainage des sinus. Dès lors, il est nécessaire d\'examiner l\'ensemble du crâne pour définir les dysfonctions qui réduisent le mouvement des os sphénoïde, ethmoïde, vomer, maxillaires, palatins, zygomatiques, et des cornets.

Observer la face de l\'enfant en recherchant des zones bouffies dans la région nasale. Noter l\'asymétrie des narines et la présence d\'une respiration nasale asymétrique. Comparer le degré de mobilité des ailes du nez durant l\'inspiration nasale. Inspecter les cavités nasales, et noter la présence de sécrétions, d\'œdème et d\'érythème de la muqueuse. Observer l\'enfant pour repérer une posture de bouche ouverte, indiquant peut-être une hypertrophie amygdalienne ou tonsillaire. Écouter la voix de l\'enfant permet aussi de définir les zones de restriction.

Utiliser les tests d\'écoute pour évaluer les os sphénoïde et frontal. Puis tester les os de la face, avec une attention particulière à l\'ethmoïde, aux maxillaires et aux os zygomatiques. La fonction du vomer, des os palatins et cornets peut aussi être considérée.

Les os zygomatiques sont facilement accessibles et leur manipulation donne d\'excellents résultats dans le drainage des sinus maxillaires. Cette procédure est simple (voir chapitre 6). De plus, la normalisation du zygomatique a des effets sur l\'os maxillaire ipsilatéral et la grande aile du sphénoïde.

Le mouvement du sphénoïde doit être évalué. Il exerce une influence significative sur les os de la face et sur le drainage spécifique des sinus sphénoïdaux. Fréquemment, l\'os ethmoïde est dysfonctionnel chez les enfants et les adolescents, et il doit donc être évalué dans ses rapports avec les os frontal, sphénoïde et maxillaires. Un mouvement libre de l\'ethmoïde est nécessaire pour faciliter le drainage des cellules d\'air ethmoïdales.

Le mouvement intraosseux et interosseux des maxillaires doit être évalué pour son importance dans le drainage des sinus maxillaires. En plus, conjointement avec le processus ptérygoïde du sphénoïde et l\'os palatin, il forme la fosse ptérygopalatine, où est localisé le ganglion ptérygopalatin (sphénopalatin).

Toute dysfonction de ces os peut affecter le ganglion et ses effets sur les sécrétions des muqueuses.

Dans la fonction de drainage des sinus paranasaux, la contribution du vomer est très importante. Son évaluation est souvent pratiquée avec un doigt intraoral. Chez les jeunes enfants, cette procédure ne doit être faite que si cela est absolument nécessaire et, dans tous les cas, avec la plus grande délicatesse. Le praticien ne doit jamais tenter une palpation intraorale du vomer si l\'enfant n\'est pas complètement coopératif. Une procédure alternative consiste à visualiser le vomer pendant la palpation du bord antérieur du cartilage septal nasal.

Traiter toute zone de dysfonction. Le traitement est normalement exécuté en continuité avec l\'évaluation. Comme les procédures de traitement indirectes sont préférentiellement utilisées chez les enfants et les adolescents, le traitement efficace d\'une zone entraîne la détente du patient, ce qui facilite le traitement des zones suivantes. De plus, dans la pratique des techniques indirectes, les réponses des tissus sont continuellement contrôlées, et donc, dans les affections aiguës, la tolérance du malade à la procédure est aussi continuellement sous contrôle. Les tissus dictent le traitement ; ils dirigent les actions et déterminent le dosage.

La région thoracique supérieure doit être traitée pour ses effets sympathiques somatoviscéraux, afin de faciliter le drainage lymphatique de la tête et du cou et pour des raisons fonctionnelles, parce que c\'est la base sur laquelle reposent les structures sus-jacentes. La charnière occipitocervicale doit être traitée pour son influence réflexe sur le nerf trijumeau et son rapport à la base crânienne. Le sphénoïde, les os frontal et facial doivent être traités pour leur effet direct sur les sinus paranasaux.

Les sinus paranasaux sont des cavités intraosseuses, et leur drainage est dépendant de la motilité inhérente de leurs os respectifs, frontal, sphénoïde, ethmoïde et maxillaires. Dès lors, toute dysfonction intraosseuse de n\'importe lequel de ces os peut impacter le sinus associé. L\'application d\'un pompage spécifique sur un ou plusieurs os concernés facilite le drainage de leur sinus. Positionner le patient en utilisant la gravité facilite aussi le drainage des sinus paranasaux. Ainsi, le drainage du sinus frontal est plus efficace dans la position assise ; le drainage du sinus sphénoïdal, dans la position assise avec la tête du patient penchée en avant ; le drainage du sinus maxillaire, en décubitus dorsal avec la tête du patient tournée du côté opposé au sinus à être drainé pour qu\'il soit en haut.

En traitant le vomer, si l\'enfant résiste à l\'approche intraorale, une sucette peut être utilisée. En permettant à l\'enfant de sucer activement la sucette, la pression intraorale de la langue et de la sucette sur le toit de la cavité orale peut être employée pour mobiliser le vomer, pendant que le praticien travaille sur les os sphénoïde et ethmoïde adjacents.

### Conseils aux parents {#s0360}

Comme toujours, des conseils sur l\'hygiène de vie doivent être proposés. Insister sur l\'importance d\'un régime équilibré avec une hydratation suffisante et le moins possible d\'hydrates de carbone raffinés.

Des exercices respiratoires peuvent être enseignés, avec respiration nasale et diaphragmatique. Les activités vocales comme chanter et fredonner peuvent être employées avantageusement pour augmenter la ventilation des sinus \[[@bb1410]\].

Pharyngites et tonsillites {#s0365}
--------------------------

### Pharynx {#s0370}

Le pharynx est un demi-cylindre musculomembraneux qui connecte les cavités nasale et orale avec le larynx et l\'œsophage ([figure 7.35](#f0180){ref-type="fig"} ). Il s\'étend de la base du crâne à la sixième vertèbre cervicale où il se joint à l\'œsophage. Le pharynx est divisé en trois parties :--le nasopharynx, localisé au-dessus du palais dur ;--l\'oropharynx, qui s\'étend du palais dur à la base de l\'épiglotte ;--le laryngopharynx, de la base de la langue au larynx. Figure 7.35Pharynx.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.186, p. 980.)

L\'oropharynx peut être encore sous-divisé en rétropalatal ou vélopharynx du palais dur au bord caudal du palais mou, et en rétroglossal de la limite la plus inférieure du palais mou à la base de l\'épiglotte.

La paroi pharyngienne consiste en une couche muqueuse interne, une couche fibreuse intermédiaire, et une couche externe de muscle squelettique. Dans la partie supérieure du pharynx, la partie la plus épaisse de la couche fibreuse intermédiaire de la paroi pharyngienne est le fascia pharyngobasilaire, fermement attaché à la base du crâne ([figure 7.36](#f0185){ref-type="fig"}). Cette insertion a la forme d\'un U irrégulier. La partie antérieure s\'insère sur le bord postérieur de la lame médiale du processus ptérygoïde du sphénoïde. Puis, elle se courbe sous les parties cartilagineuses des trompes auditives, et s\'insère sur la partie pétreuse de l\'os temporal ; elle se continue ensuite jusqu\'au tubercule pharyngien de la partie basilaire de l\'occiput où elle se mêle aux fibres controlatérales.

La partie antérieure de la paroi pharyngienne n\'est pas continue. En fait, elle présente des insertions multiples : sur la lame médiale du processus ptérygoïde, le raphé ptérygomandibulaire, la mandibule, la langue, l\'os hyoïde, et les cartilages thyroïde et cricoïde.

Six muscles contribuent à la constitution des parois pharyngiennes ([figures 7.37](#f0190){ref-type="fig"} ). Les constricteurs du pharynx supérieur, moyen et inférieur sont des muscles bilatéraux, qui produisent une constriction de la cavité pharyngienne. De chaque côté, trois muscles longitudinaux, les muscles stylopharyngien, salpingopharyngien et palatopharyngien, élèvent la paroi pharyngienne et participent à la déglutition. Les fibres des trois constricteurs s\'étalent en éventail vers l\'arrière où elles se mêlent au raphé pharyngien médian, une bande fibreuse attachée à sa partie supérieure sur le tubercule pharyngien de la partie basilaire de l\'occiput. Le raphé pharyngien descend au niveau de la sixième vertèbre cervicale où il se confond avec la paroi postérieure de l\'œsophage. Un mince espace rétropharyngien, rempli de tissu aréolaire lâche, sépare le pharynx de la partie cervicale de la colonne vertébrale et du fascia prévertébral recouvrant les muscles longs du cou et longs de la tête ([figure 7.38](#f0195){ref-type="fig"} ).Figure 7.37Muscles pharyngiens. Muscles constructeurs du pharynx A. vue latérale, B. vue postérieure. Muscles longitudinaux du pharynx, C. muscle stylopharyngien vue latérale, D. vue médiale(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.189 A, B, p. 982 et 8.190 A et B p. 984.)Figure 7.38A. Section sagittale des régions orale et pharyngienne chez l\'adulte. B. Vue postérieure avec la paroi pharyngienne ouverte.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.192 A, B, p. 987.)

Voie de passage à la fois pour l\'air et la nourriture, le pharynx est aussi un carrefour qui communique avec sept cavités : les deux cavités nasales, la bouche, le larynx, les deux cavités tympaniques, et l\'œsophage. Les cavités nasales s\'ouvrent postérieurement dans le nasopharynx par les choanes, la cavité orale s\'ouvre également postérieurement par l\'isthme oropharyngien, et le larynx s\'ouvre supérieurement dans le laryngopharynx par le vestibule laryngé. La trompe auditive s\'ouvre latéralement dans la paroi du nasopharynx, en arrière du méat nasal inférieur, par l\'ostium pharyngien, en arrière duquel se situe le récessus pharyngien (fossette de Rosenmüller) ([figure 7.38](#f0195){ref-type="fig"}).

### Tonsilles {#s0375}

La couche muqueuse interne de la cavité pharyngienne est continue avec celle de la cavité orale et du larynx, et avec le revêtement des cavités nasales et de la trompe auditive. La première ligne de défense contre les agents pathogènes inhalés ou ingérés est une collection de tissu lymphoïde organisée selon un mode circulaire sur les parois de la gorge, l\'anneau lymphoïde deWaldeyer. Cet anneau est formé par les tonsilles pharyngienne, palatines, linguales et tubaires, auxquelles s\'ajoute le tissu lymphoïde les séparant.

La tonsille pharyngienne est localisée sur la voûte de la paroi supérieure du pharynx, descendant plus ou moins bas sur la paroi postérieure, juste en arrière des choanes et en dedans des ostiums pharyngiens des trompes auditives. En fait, la tonsille pharyngienne est située à l\'endroit où la muqueuse recouvre la partie inférieure du corps sphénoïdal et la partie basilaire de l\'os occipital ([figure 7.38A](#f0195){ref-type="fig"}). Elle forme avec les tonsilles palatines la majeure partie de l\'anneau de Waldeyer. Les tonsilles palatines sont paires et localisées dans les parois latérales de l\'oropharynx, dans les fosses tonsillaires, en arrière de la base de la langue entre les piliers antérieurs et postérieurs, respectivement les arcs palatoglosses et palatopharyngiens. Elles peuvent être observées la bouche ouverte, avec la langue abaissée ([figure 7.39](#f0200){ref-type="fig"} ). Chez le nouveau-né, elles sont légèrement plus hautes ; elles descendent pendant les deuxième et troisième années. Les tonsilles linguales consistent en de multiples nodules lymphoïdes situés sur le tiers postérieur de la langue ; les petits nodules supplémentaires placés sous la muqueuse tubaire forment les tonsilles tubaires.Figure 7.39Tonsilles palatines situées sur la paroi latérale de l\'oropharynx, observées bouche ouverte, la langue abaissée.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.246, p. 1038.)

Au fur et à mesure que se développe la maturation immunitaire, pendant les premières années de vie, la tonsille pharyngienne grossit pour atteindre un volume maximum vers 6 ans. Puis, elle commence à involuer jusqu\'à presque complètement s\'atrophier à la puberté. Quand cette tonsille pharyngienne est hypertrophiée, jusqu\'à devenir obstructive, elle est nommée « végétations adénoïdes » ; les « amygdales » sont habituellement le nom commun pour les tonsilles palatines.

L\'anneau tonsillaire de Waldeyer est localisé à un endroit stratégique où les nombreux antigènes, véhiculés par la nourriture et/ou l\'air inspiré entrent en contact avec le corps. Dès lors, il joue un rôle essentiel dans le système immunitaire, à la fois comme site de reconnaissance des antigènes et comme site de synthèse des anticorps, en particulier les immunoglobines E (IgE) \[[@bb1415]\]. Les tonsilles pharyngienne et palatine sont des sources majeures de lymphocytes T essentiels au système immunitaire, et de lymphocytes B pour la synthèse d\'immunoglobulines \[[@bb1420]\]. Ainsi, la tonsille pharyngienne participe à la tolérance immunitaire périphérique \[[@bb1425]\].

Le plus souvent, l\'hypertrophie tonsillaire, avec parfois des tonsilles très enflammées, résulte d\'infections bactériennes, moins fréquemment virales. Les infections bactériennes sont fréquemment des infections à streptocoques, habituellement du groupe A, les plus virulents pour l\'espèce humaine. Le diagnostic différentiel entre une infection virale ou bactérienne fondé seulement sur l\'examen physique est difficile. L\'infection tonsillaire est caractérisée par une gorge endolorie, douloureuse, en particulier pendant la déglutition, avec parfois atteinte des oreilles. Des maux de tête, vomissements et fièvre élevée peuvent être associés. Les infections bactériennes sont correctement traitées avec les antibiotiques appropriés et, dans ce contexte, le diagnostic et le traitement des dysfonctions somatiques doivent être considérés comme adjuvants.

Habituellement, la pharyngite, une inflammation aiguë du pharynx, est le résultat d\'une infection virale, bien qu\'elle puisse être bactérienne. Les membranes muqueuses pharyngiennes peuvent être enflammées avec des exsudats purulents. Des maux de gorge et douleur à la déglutition sont aussi présents, associés à la fièvre, aux adénopathies cervicales bilatérales et leucocytose.

Chez l\'enfant, entre 6 mois et 7 ans, la rhinopharyngite est l\'affection la plus fréquente. Son diagnostic est facile, avec inflammation de la muqueuse des cavités nasales comme de celle du rhinopharynx. Les anticorps maternels ne protègent l\'enfant que jusqu\'à l\'âge de 4 à 6 mois et, de ce fait, les nouveaux agents infectieux provoquent des épisodes inflammatoires nécessaires à la maturation immunitaire.

Pour autant, la susceptibilité aux infections diffère entre les individus. Les facteurs génétiques qui ajustent les réponses immunitaires aux agents pathogènes semblent jouer un rôle important \[[@bb1430],[@bb1435]\]. Néanmoins, dans 49 % des cas, la zone péritonsillaire est le site le plus fréquent des infections de la tête et du cou chez les enfants \[[@bb1440]\]. Actuellement, l\'American Academy of Otolaryngology-Head and Neck Surgery propose l\'adénoïdectomie après « trois infections ou plus des végétations adénoïdes et/ou des tonsilles palatines par an, en dépit d\'une thérapie médicale suffisante » \[[@bb1445]\] Les adénoïdectomies sont actuellement une des opérations les plus fréquemment exécutées sur les enfants aux États-Unis \[[@bb1140],[@bb1450]\].

À côté des infections bactériennes et virales, les allergies telles les rhinites allergiques sont considérées comme des facteurs prédisposant communément à l\'hypertrophie adénoïdienne \[[@bb1455]\]. La continuité entre la couche muqueuse de la cavité pharyngienne et des cavités nasales et orale, du larynx, de la cavité tympanique, et de l\'œsophage explique le rapport et la diversité des présentations cliniques dans les affections allergiques.

C\'est surtout au niveau de la tonsille pharyngienne que se manifeste le plus l\'hypertrophie tonsillaire dans l\'élaboration des défenses immunitaires. Très fréquemment dans l\'enfance, une obstruction chronique des voies respiratoires nasales se développe, conduisant à une posture bouche ouverte et à une respiration buccale persistante. L\'hypertrophie adénoïdienne est aussi associée à une myriade de symptômes tels que les dyspnées obstructives du sommeil, ronflements nocturnes, rhinosinusites, nasonnement et troubles de l\'odorat \[[@bb1460]\]. De plus, cette hypertrophie prédispose aux otites récidivantes ou aux otites séromuqueuses, en partie à cause de la diminution de la perméabilité des ostiums tubaires localisés juste au-dessous et en dehors de la tonsille pharyngienne.

L\'ablation des végétations et des amygdales est décrite comme améliorant les symptômes associés au syndrome d\'apnées obstructives du sommeil, tels que le ronflement, les troubles du sommeil, les troubles du comportement, les troubles psychoémotionnels, et les difficultés neurocognitives \[[@bb1465]\]. Ces procédures sont aussi associées à l\'amélioration de la forme des cavités nasales en réduisant la congestion du cornet inférieur présente dans les hypertrophies adénoïdiennes \[[@bb1470]\].

Habituellement, la respiration buccale associée à l\'hypertrophie tonsillaire contribue au développement d\'un faciès adénoïdien typique ([figure 7.40](#f0205){ref-type="fig"} ). Des expériences conduites chez les primates ont montré qu\'une posture de bouche ouverte persistante et la respiration orale qui l\'accompagne entraînent une malocclusion dentaire avec surplomb incisif \[[@bb1475]\]. De surcroît, l\'hypertrophie adénoïdienne retentit sur le développement facial des enfants avec une dysmorphie caractérisée par un palais étroit et ogival et la réduction de l\'espace nasopharyngien. Dans de tels cas, ces sujets peuvent démontrer un menton en retrait, ou rétrognathie, avec encombrement dentaire maxillaire et mandibulaire, et une augmentation de la dimension verticale de la partie faciale inférieure. Après l\'adénoïdectomie et le rétablissement d\'une respiration nasale, les changements sont une croissance antérieure de la mandibule, une amélioration de la rétrognathie, et une diminution de la dimension verticale de la partie faciale inférieure \[[@bb1480]\]. Toutefois, dans les cas liés à une probable déficience immunitaire, cette intervention ne semble pas toujours bénéfique.Figure 7.40Faciès adénoïdien.

La terminologie ordinairement utilisée de faciès « adénoïdien » laisse souvent croire que c\'est l\'hypertrophie adénoïdienne qui est responsible de la respiration buccale et des déséquilibres associés. C\'est bien sûr une conclusion hâtive. Comme toujours, une approche multifactorielle pour le diagnostic et, par conséquent, le traitement est appropriée.

Par exemple, une étude chez des enfants, 12 ans après une adénoïdectomie, montre que l\'étroitesse des voies aériennes supérieures pendant le sommeil est toujours présente, bien qu\'une résolution des troubles du sommeil soit parfois obtenue 6 mois après l\'intervention \[[@bb1485]\]. En fait, tous les enfants qui ronflent ne souffrent pas d\'une hypertrophie adénoïdienne. De plus, cette hypertrophie n\'est pas la seule cause des apnées du sommeil. Des prédispositions anatomiques semblent présentes au niveau du pharynx, comme le relâchement de ses parois et des modifications de sa tension longitudinale \[[@bb1490]\]. Bien que l\'adénoïdectomie soit un traitement efficace pour les enfants qui respirent par la bouche, des récidives des difficultés respiratoires existent, attribuées à leur morphologie craniofaciale \[[@bb1495]\].

En fait, dans les présentations avec étroitesse des voies aériennes supérieures, apnées du sommeil, respiration buccale et hypertrophie adénoïdienne, des dysfonctions somatiques craniocervicales membraneuses, myofasciales, ligamentaires et interosseuses peuvent contribuer à la dysfonction pharyngienne. La partie supérieure du pharynx est fixée sur le sphénoïde, les os temporaux et l\'occiput. Par l\'intermédiaire du fascia prévertébral, le pharynx est relié à la colonne cervicale. Or les mouvements de la colonne cervicale sont associés à des changements de la taille du pharynx. La flexion cervicale ferme l\'oropharynx, alors que l\'extension cervicale l\'ouvre \[[@bb1500], [@bb1505], [@bb1510]\].

Toute dysfonction de la colonne cervicale ou des structures sur lesquelles le pharynx est inséré peut altérer la fonction pharyngienne normale. Le mouvement est nécessaire pour mobiliser les fluides du corps, particulièrement la lymphe. Les dysfonctions somatiques affectant les structures entourant les nœuds lymphatiques et les vaisseaux sont associées à une altération du mouvement qui peut interférer avec la circulation lymphatique. Les vaisseaux lymphatiques du pharynx se drainent dans les nœuds lymphatiques cervicaux profonds par l\'intermédiaire des nœuds rétropharyngien, paratrachéal et infrahyoïdien. Les nœuds rétropharyngiens consistent en un groupe médian et deux groupes latéraux localisés devant les masses latérales de l\'atlas. Ils sont situés entre les fascias pharyngien et prévertébral, et drainent le nasopharynx, la trompe auditive ainsi que les deux articulations cervicales supérieures.

Les nœuds lymphatiques cervicaux profonds sont dans la profondeur du muscle sternocléidomastoïdien (SCM). Parmi eux, un gros nœud, entouré de plusieurs petits nœuds, forme le groupe jugulodigastrique qui reçoit le drainage de la plupart des vaisseaux lymphatiques des tonsilles. Les tonsilles diffèrent des nœuds lymphatiques dans le fait qu\'elles ne reçoivent pas de vaisseaux lymphatiques afférents. De petits vaisseaux lymphatiques s\'organisent comme efférents des tonsilles qui traversent les muscles constricteurs supérieurs avant de se drainer dans les nœuds lymphatiques jugulodigastriques. Localisés contre le ventre postérieur du muscle digastrique, ces nœuds grossissent pendant une inflammation des tonsilles et peuvent être palpés devant le bord antérieur du muscle digastrique, sous l\'angle mandibulaire.

Les vaisseaux des parois pharyngiennes viennent de l\'artère carotide externe. La branche tonsillaire de l\'artère faciale (maxillaire externe) est la branche principale des tonsilles palatines. Les veines du pharynx se drainent par les plexus ptérygoïdiens dans la fosse infratemporale, et dans les veines faciale et jugulaire interne.

### Examen clinique et traitement {#s0380}

Parce que le pharynx est intimement relié à la colonne cervicale et à la base du crâne, ainsi qu\'aux muscles et fascias associés, une fonction pharyngienne optimale nécessite que ces zones soient équilibrées. La colonne thoracique supérieure est l\'origine anatomique de l\'apport sympathique au pharynx ; par conséquent, elle doit aussi être considérée avec les côtes associées, lorsque l\'on traite des problèmes pharyngiens. Enfin, l\'équilibre des clavicules, de l\'anneau thoracique supérieur ainsi que de la colonne cervicale et des tissus mous associés est nécessaire pour faciliter le drainage lymphatique du pharynx.

Commencer par un examen structural de tout le corps pour identifier le schéma postural global et son rapport au problème pharyngien. Puis, avec l\'enfant dans une position de décubitus, commencer l\'examen local en évaluant la colonne cervicale et les régions thoraciques supérieures. Tout d\'abord, palper à la recherche de différence de texture tissulaire dans les muscles paravertébraux et les tissus mous superficiels. Noter les zones de tension musculaire et d\'œdème sous-cutané. De même, palper les parties antérieure et latérales du cou. Observer et palper l\'emplacement de l\'os hyoïde et du larynx qui devraient être dans la ligne médiane. La palpation des structures antérieures du cou doit être faite avec grande délicatesse, pour empêcher l\'irritation de tissus déjà enflammés et parce que c\'est une zone où la sensibilité est grande, en particulier chez les sujets qui sont nés avec un circulaire de cordon. Évaluer la musculature cervicale antérieure et latérale, en faisant spécifiquement attention au SCM, à cause de son rapport avec les nœuds lymphatiques cervicaux profonds. Suivre le SCM inférieurement vers son insertion sur la clavicule et tester les mouvements claviculaires.

Évaluer les vertèbres cervicales, noter l\'alignement des processus épineux. L\'expérience clinique montre une forte association entre les pharyngites et les dysfonctions somatiques cervicales articulaires qui, lorsqu\'elles sont traitées, semblent empêcher les récidives. Puis, évaluer les vertèbres thoraciques supérieures et les côtes associées.

Évaluer la base crânienne, noter les rapports entre l\'occiput, les os temporaux et sphénoïde. Le pharynx est suspendu en dessous du crâne et la tonicité de la musculature pharyngienne est affectée par les dysfonctions crâniennes. Pour une fonction satisfaisante, les muscles pharyngiens nécessitent des rapports précis entre leurs origines et leurs insertions. Les dysfonctions qui affectent ces rapports altèrent la fonction du pharynx et l\'anneau tonsillaire de Waldeyer.

La tonsille pharyngienne est directement localisée en dessous de la base crânienne, au niveau de la SSB. Dès lors, la liberté des mouvements de la base crânienne peut faciliter le drainage lymphatique des végétations.

La fonction mandibulaire doit être aussi examinée. Une dysfonction mandibulaire peut affecter la fonction myofasciale cervicale antérieure, comme elle peut altérer le drainage lymphatique des nœuds lymphatiques jugulodigastriques, et encourager une respiration buccale chronique.

Appliquer les principes indirects pour traiter les dysfonctions articulaires identifiées de la colonne, des côtes et des clavicules. Les techniques myofasciales peuvent être employées pour normaliser les dysfonctions pharyngiennes, cervicales antérieures, et des muscles vertébraux. Les normalisations des diaphragmes crâniens et thoracoabdominal comme celle de l\'anneau thoracique supérieur peuvent être employées pour promouvoir la circulation lymphatique et veineuse. Suivre la motilité inhérente du MRP peut faciliter toutes ces interventions. Ce rythme lent et doux calme l\'enfant et participe au maintien de l\'homéostasie \[[@bb1515]\].

Troubles respiratoires {#s0385}
======================

Respiration buccale {#s0390}
-------------------

Les êtres humains peuvent respirer par le nez, par la bouche et, par intermittence, par les deux. Classiquement, il est dit que les bébés respirent exclusivement par le nez jusqu\'à l\'âge de 2 mois. Toutefois, quelques auteurs suggèrent que les bébés sont « préférentiellement des respirateurs nasaux » plutôt que « obligatoirement des respirateurs nasaux » \[[@bb1520]\]. Normalement et au repos, les enfants plus âgés comme les adultes utilisent la voie respiratoire nasale, et typiquement, la respiration oronasale ne se produit que lorsqu\'une ventilation plus importante est nécessaire, comme pendant l\'exercice.

Afin de respirer par le nez, les voies aériennes nasales (narines, cavité nasale et nasopharynx) doivent être perméables. L\'obstruction nasale consiste en un blocage partiel ou complet de l\'un ou de plusieurs des sites constituant les voies aériennes. Chez le nouveau-né, l\'orifice nasal postérieur peut être bloqué par une atrésie des choanes. En raison de la préférence du bébé pour la voie respiratoire nasale, une telle obstruction est une urgence médicale \[[@bb1395]\].

Chez le jeune enfant, comme chez le sujet plus âgé, plusieurs facteurs peuvent causer une congestion nasale, ou l\'obstruction des voies aériennes nasales. Typiquement, le « nez bouché » ou la rhinite entraîne la respiration buccale (voir ci-dessus paragraphe « Rhinite »). Mais ce type respiratoire et la posture de bouche ouverte qui l\'accompagne résultent aussi d\'infections virales des voies respiratoires supérieures, de corps étrangers, d\'un septum nasal dévié, d\'une hypertrophie du cornet inférieur et de polypes nasaux. L\'endoscopie nasale peut être nécessaire pour évaluer les enfants avec une obstruction nasale sévère, ce qui peut exiger une intervention chirurgicale \[[@bb1525]\].

En fait, l\'hypertrophie tonsillaire est tenue par beaucoup comme étant la cause principale de l\'obstruction nasale chez les enfants. La tonsille pharyngienne (végétations) est une grande collection de tissu lymphoïde localisée en dessous du toit du nasopharynx, au niveau de la synchondrose sphénobasilaire. Habituellement, l\'hypertrophie de la tonsille pharyngienne est la conséquence de multiples infections bactériennes ou virales. Elle peut encombrer la route nasopharyngienne, faisant de la respiration buccale la seule alternative possible.

Les enfants avec des végétations hypertrophiées sont décrits comme ayant des « faciès adénoïdiens ». Ils partagent des caractéristiques communes avec les autres respirateurs buccaux, à savoir un faible poids, une stature menue, des cernes sous les yeux, un menton en retrait, une petite bouche entrouverte, une lèvre inférieure large et sèche, et une lèvre supérieure assez fine. Ils ont aussi tendance à souffrir de multiples allergies et présentent une posture spécifique, dont la caractéristique la plus souvent décrite est la tête déplacée vers l\'avant, dans une position d\'extension \[[@bb1530]\].

Une respiration efficace est le résultat de multiples processus neurophysiologiques complexes auxquels participent de nombreuses structures anatomiques. Elles influencent la fonction respiratoire mais sont aussi influencées par elle. La posture de tête en extension ou en avant peut suivre une obstruction nasale, comme solution à une respiration nasale compromise. Les études expérimentales ont montré que cette extension cervicale augmente la taille des voies aériennes oropharyngiennes \[[@bb1510]\]. Dès lors, les enfants qui ont une obstruction nasale ont spontanément tendance à adopter cette posture.

Normalement, dans l\'extension de la tête, les condyles de l\'occiput se déplacent vers l\'avant sur les surfaces articulaires supérieures de l\'atlas, et la partie squameuse de l\'occiput s\'abaisse. De fait, la distance entre l\'occiput et l\'arc dorsal de la première vertèbre cervicale est diminuée chez les respirateurs buccaux \[[@bb1535]\]. Les condyles de l\'occiput sont convexes, et les surfaces articulaires supérieures de l\'atlas sont concaves. Dès lors, l\'extension de la tête pour passer de la respiration nasale à la respiration buccale résulte en un déplacement antérieur et ascendant des condyles occipitaux sur les surfaces articulaires supérieures de l\'atlas. Cela entraîne un déplacement vers le haut de la ligne horizontale du regard, et le besoin d\'une compensation posturale. Typiquement, la compensation la plus fréquente chez les respirateurs buccaux est l\'augmentation de la cyphose thoracique. Chez les jeunes enfants où les synchondroses de la base crânienne ne sont pas encore ossifiées, une autre compensation consiste à augmenter la flexion de la base crânienne, ce qui est bien observé chez les enfants respirateurs buccaux \[[@bb1495]\]. De surcroît, il est montré qu\'une augmentation de cette flexion chez les primates résulte en une diminution de la longueur antéropostérieure (AP) du nasopharynx et un raccourcissement de la longueur AP de la branche mandibulaire \[[@bb1540]\]. La diminution de la longueur AP du nasopharynx renforce la tendance à respirer par la bouche, alors que le raccourcissement de la longueur AP de la branche mandibulaire correspond au recul du menton, ou rétrognathie, qui est observé chez les enfants respirateurs buccaux.

Théoriquement, lorsque l\'obstruction nasale par hypertrophie adénoïdienne est prouvée, l\'adénoïdectomie est considérée comme un traitement efficace pour ces enfants. Pour autant, des difficultés respiratoires peuvent persister après l\'intervention que l\'on attribue à leur morphologie craniofaciale \[[@bb1495]\]. De ce fait, il est primordial de prendre en compte la statique et l\'équilibre craniofacial de l\'enfant. L\'extension de la charnière craniocervicale, ou toute dysfonction myofasciale associée peut être une dysfonction primaire, prédisposant l\'enfant à respirer par la bouche. L\'observation clinique montre que certains enfants sont respirateurs buccaux chroniques secondairement à une obstruction nasale, alors que d\'autres le sont sans obstruction évidente des voies respiratoires nasales.

La respiration buccale est aussi corrélée avec un déplacement inféropostérieur de l\'os hyoïde et avec une position antéro-inférieure de la langue \[[@bb1495],[@bb1530],[@bb1545]\]. L\'os hyoïde ne s\'articule pas directement avec d\'autres structures squelettiques. En forme de U à concavité postérieure, il sert d\'interface par ses insertions myofasciales entre la langue, le pharynx, le larynx, le crâne et le thorax. Dès lors, toute dysfonction de ces structures influence sa position, autant qu\'il peut les influencer. Chez les respirateurs buccaux, l\'os hyoïde et la langue sont déplacés dans une position plus basse que la normale.

De surcroît, les enfants respirateurs buccaux chroniques présentent souvent une éruption prématurée des molaires. La croissance mandibulaire reflète cette prématurité, avec une rotation antérieure \[[@bb1545]\], et une augmentation de l\'angle mandibulaire entre la branche et le corps de la mandibule \[[@bb1495]\]. De ce fait, la dimension verticale, de la partie inférieure de la face est augmentée, avec souvent une béance occlusale \[[@bb1545]\].

La respiration nasale est essentielle pour plusieurs fonctions :--conditionnement et humidification de l\'air inspiré ;--facilitation de l\'oxygénation artérielle \[[@bb1365]\] ;--régulation de la fonction pulmonaire \[[@bb1360]\].

À l\'inverse, l\'obstruction nasale est associée aux apnées obstructives du sommeil chez les enfants, comme chez les adultes. L\'obstruction nasale est manifestement une dysfonction importante pour laquelle les procédures ostéopathiques peuvent être appliquées. Un traitement préventif devrait aussi être envisagé chez les nourrissons et les jeunes enfants pour assurer le développement normal de la base crânienne, de la charnière craniocervicale et des voies nasales.

### Examen clinique et traitement {#s0395}

Un enfant respirateur buccal peut souffrir ou non d\'obstruction nasale. Cela doit donc être évalué. Dans les cas sévères, une endoscopie nasale et un traitement médical peuvent être nécessaires. Le plus souvent, un nasonnement indique l\'encombrement nasal. Une façon très simple de vérifier la perméabilité des voies nasales est de demander à l\'enfant de faire au moins dix respirations par le nez, en gardant la bouche fermée. Un enfant doit pouvoir exécuter ce test sans essoufflement. Une rhinite ou une sinusite chronique limite sérieusement cet exercice. En revanche, la réalisation complète du test est un bon pronostic pour une réponse positive au traitement ostéopathique

Une autre méthode pour évaluer la perméabilité nasale consiste à placer un miroir sous les narines du sujet. Normalement, la respiration nasale libère une buée qui doit être visible sur le miroir.

En l\'absence d\'obstruction nasale, l\'enfant doit être examiné pour définir la dysfonction somatique éventuellement responsable de la respiration buccale. La dysfonction somatique doit être traitée, puis une rééducation respiratoire pratiquée pour enseigner la respiration nasale à l\'enfant.

L\'objectif du traitement est d\'obtenir une posture optimale, d\'améliorer la fonction de la colonne cervicale et thoracique, d\'équilibrer la base crânienne ainsi que ses rapports à l\'os hyoïde et à la mandibule, et de faciliter la perméabilité des voies respiratoires nasales. La tonsille pharyngienne est localisée juste au-dessous de la base crânienne, au niveau de la SSB, et de ce fait le drainage lymphatique tonsillaire peut bénéficier de la normalisation des mouvements de la base crânienne.

Commencer par examiner la posture globale en position debout. Observer le rapport entre la tête et le reste du corps. Rechercher les asymétries de rotation et de sidebending de la colonne cervicale. Noter une augmentation de l\'extension ou de la flexion cervicale, et de la cyphose thoracique ou de la lordose lombale.

Puis, avec l\'enfant en position de décubitus, palper la région sous-occipitale ainsi que la colonne cervicale et thoracique sousjacente pour rechercher des modifications de texture tissulaire. Palper les tissus mous dans la région sous-mandibulaire ; évaluer la tonicité des muscles génioglosses. Rechercher les modifications de texture des tissus qui entourent la bouche et le nez.

Évaluer le mouvement de la région sousoccipitale, de la colonne cervicale et thoracique. Puis tester la base crânienne, la SSB et le sphénoïde. Continuer avec l\'évaluation des mouvements des os frontal, ethmoïde, et des os de la face, particulièrement les maxillaires. Identifier toute dysfonction membraneuse, myofasciale qui pourrait aussi être présente, et traiter en suivant les principes indirects.

La séance devrait se terminer en montrant à l\'enfant quelques exercices pour lui apprendre à mieux respirer. Il doit prendre conscience d\'une respiration nasale et s\'entraîner à la pratiquer le plus souvent possible. Lui faire prendre conscience de l\'action du muscle dilatateur des narines, qui resserre l\'ouverture nasale avec sa partie transverse et dilate les narines avec sa partie alaire. Avec un index de chaque côté des ailes du nez, l\'enfant peut sentir l\'expansion des narines lors de l\'inspiration. Il peut s\'entraîner à pratiquer cet exercice sur un mode plus dynamique, pendant l\'inspiration, tout en continuant la palpation. Encourager tout ce qui fait prendre conscience du nez et de sa fonction, comme sentir et reconnaître les odeurs agréables des fleurs ou des nourritures préférées. Des jeux de mimiques sont conseillés pour les plus jeunes, comme faire le petit lapin en bougeant les narines, tout en gardant la bouche fermée, sans contraction du muscle orbiculaire des lèvres (voir aussi le paragraphe « Rhinites »).

Apnées du sommeil {#s0400}
-----------------

Les voies aériennes supérieures sont une région très complexe qui participe à plusieurs fonctions physiologiques, aussi diverses que la déglutition, la vocalisation et la respiration. De multiples structures anatomiques prennent part à la fonction respiratoire. Par conséquent, plus d\'un site des voies aériennes et en particulier des voies aériennes supérieures peuvent être encombrés dans les syndromes obstructifs comme le syndrome des apnées du sommeil (SAS) où les différentes parties du pharynx, la base linguale, et l\'œsophage peuvent être impliqués \[[@bb1550]\]. Dans le SAS, plusieurs facteurs peuvent accompagner le phénomène obstructif. Cela inclut des anomalies ou des maladies des sinus paranasaux, des tonsilles, du palais mou (voile du palais), de la langue, tout autant que l\'obésité \[[@bb1555], [@bb1560], [@bb1565]\]. Un rappel du développement et des rapports entre les multiples constituants des voies aériennes supérieures est utile pour la compréhension des schémas dysfonctionnels de la région.

Le système respiratoire est formé par le larynx, la trachée, les bronches, les poumons et la plèvre. Le larynx est situé entre la trachée et la racine de la langue. Il constitue la partie la plus basse de la paroi antérieure du pharynx, et c\'est l\'organe de la voix. Chez le bébé, pendant les deux premiers mois de vie, le larynx est haut placé et, durant la déglutition comme durant la respiration, un contact est maintenu entre l\'épiglotte et le voile du palais \[[@bb1570]\]. Environ vers le 6e mois, ce contact est maintenu seulement pendant la déglutition, et une séparation se produit pendant la respiration. Progressivement, le larynx descend d\'une position haute dans le cou, au niveau de C1 à C3 entre 2 ans et demi et 3 ans, à une position plus basse chez l\'adulte, où il est localisé entre les bords supérieurs de C4 et de C7 \[[@bb1570]\].

Pendant les deux premières années de la vie, la descente du larynx est associée à des changements importants dans les rapports des structures qui constituent le pharynx. Chez le nouveau-né et le très jeune enfant, la langue est totalement contenue dans la cavité orale. Au fur et à mesure que le larynx descend, la partie postérieure de la langue est tirée vers l\'arrière et vers le bas pour participer à la constitution de la partie supérieure du mur antérieur du pharynx, c\'est-à-dire l\'oropharynx.

Le pharynx a la forme d\'un entonnoir, avec une longueur d\'environ 12,5 cm. Son extrémité supérieure est basculée vers l\'avant à hauteur des cavités orale et nasale, alors que vers C6, sa partie inférieure se continue avec l\'œsophage. Supérieurement, il est fixé à la base du crâne, sur les bords postérieurs des lames médiales des processus ptérygoïdes de l\'os sphénoïde, sur les parties pétreuses des os temporaux, et sur le tubercule pharyngien de l\'os occipital. Latéralement, le pharynx est relié aux processus styloïdes des os temporaux et, postérieurement, à la colonne cervicale et au fascia prévertébral qui enveloppe les muscles longs du cou et longs de la tête. Les parties antérieures du pharynx sont attachées aux lames ptérygoïdes médiales de l\'os sphénoïde, aux raphés ptérygomandibulaires, à la mandibule, à la langue, à l\'os hyoïde, et aux cartilages thyroïde et cricoïde.

Les parois pharyngiennes consistent en deux groupes de muscles, les muscles constricteurs et les muscles longitudinaux, groupés selon l\'arrangement de leurs fibres. Les trois muscles constricteurs sont l\'inférieur, le moyen et le supérieur. Ils participent à la constriction de la cavité pharyngienne. Les muscles longitudinaux sont les muscles stylopharyngiens, qui relient le pharynx aux processus styloïdes des os temporaux, les muscles salpingopharyngiens, qui relient le pharynx à la partie cartilagineuse des trompes auditives, et les muscles palatopharyngiens, qui relient le pharynx au palais mou. Les trois muscles longitudinaux élèvent les parois pharyngiennes. Les muscles du pharynx sont innervés par le nerf vague (X), sauf les muscles stylopharyngiens qui sont innervés par le nerf glossopharyngien (IX).

Le pharynx consiste en trois parties :--le nasopharynx, dans lequel s\'ouvrent les choanes des cavités nasales ;--l\'oropharynx, qui constitue la partie postérieure de la cavité orale ;--le laryngopharynx, dans lequel s\'ouvre la partie supérieure du larynx.

Entre le nasopharynx et l\'oropharynx, le palais mou joue un rôle crucial dans l\'établissement de la voie respiratoire ([figure 7.41](#f0210){ref-type="fig"} ). Il est comparé à un rideau suspendu au bord postérieur du palais dur (bord postérieur des lames horizontales des deux os palatins). Le palais mou s\'étend vers le bas et l\'arrière entre la bouche et le pharynx. Il est formé par des fibres musculoaponévrotiques, des structures vasculonerveuses, du tissu adénoïdien et des glandes mucipares. Sa surface postérieure convexe est continue avec le plancher des cavités nasales. Sa surface antérieure concave est continue avec le toit de la cavité orale.Figure 7.41Palais mou (voile du palais).(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.10 B, p. 793.)

En fait, c\'est la position du palais mou qui détermine la voie respiratoire. Il sert de soupape en suspension au-dessus de l\'isthme oropharyngien. Dans sa position la plus horizontale, son extrémité postérieure est plus près du mur postérieur du pharynx, et il sépare le nasopharynx de l\'oropharynx, ce qui facilite la voie respiratoire orale. Quand il est déprimé contre la base de la langue, l\'isthme oropharyngien est fermé, et seule la voie respiratoire nasale est libre. Dans une position intermédiaire entre la langue et le mur pharyngien postérieur, la respiration est à la fois buccale et nasale \[[@bb1555]\].

Le palais mou est sous le contrôle de cinq paires de muscles. L\'élévateur du voile du palais et le tenseur du voile du palais (TVP) naissent de la base du crâne. L\'élévateur du voile du palais provient du sommet de la partie pétreuse de l\'os temporal et du cartilage de la trompe auditive ; ses fibres s\'étalent dans le palais mou pour se mêler au muscle controlatéral. Le TVP prend naissance dans la fosse scaphoïde du processus ptérygoïde, sur l\'épine angulaire du sphénoïde et la face latérale du cartilage tubaire. Il descend verticalement, puis tourne autour de l\'hamulus ptérygoïdien pour s\'insérer dans l\'aponévrose palatine. Le muscle uvulaire est en rapport avec l\'uvule. Le palatopharyngien naît du pharynx et le palatoglosse de la langue. Tous les muscles du palais mou sont innervés par le nerf vague (X), sauf le TVP qui est innervé par le nerf mandibulaire (V3).

Le TVP tend le palais mou ; l\'élévateur du voile du palais élève le palais mou et ferme donc le nasopharynx. Les muscles palatopharyngiens dépriment le palais mou et participent à la fermeture de l\'isthme oropharyngien. Les muscles palatoglosses dépriment le palais mou caudalement et ventralement, et élèvent la racine de la langue. L\'activité du muscle palatoglosse domine lors d\'une respiration calme, et celle du muscle élévateur du voile du palais pendant l\'expiration forcée \[[@bb1555]\]. Certaines activités comme les exercices respiratoires ou le chant exigent à la fois une respiration nasale et buccale, et la position du palais mou s\'adapte par conséquent à la situation.

La respiration normale repose sur la perméabilité des voies aériennes nasale et pharyngienne. Cette perméabilité dépend de mécanismes régulateurs nerveux fonctionnels tout autant que de structures anatomiquement normales. La régulation nerveuse est partiellement sous le contrôle de réflexes médiés par le nerf trijumeau (V) ou le nerf vague (X). En fait, le rôle du nerf vague est d\'une importance suprême dans la préservation de la perméabilité des voies aériennes pharyngiennes, et toute dysfonction de la colonne cervicale supérieure, en particulier au niveau du foramen jugulaire, doit être envisagée quand la perméabilité des voies aériennes est fonctionnellement compromise.

Chez les nourrissons qui souffrent d\'apnées obstructives du sommeil (AOS), le palais mou est décrit comme le site anatomique où l\'obstruction est la plus commune \[[@bb1575]\]. Parallèlement, une augmentation de la flexion de la base crânienne est démontrée chez les enfants présentant un SAS \[[@bb1495]\]. De fait, en raison des insertions des muscles du palais mou, une dysfonction de la base crânienne semble bien pouvoir modifier la fonction vélaire. Le palais mou occupe une position stratégique, entre les muscles provenant de la base du crâne et ceux reliés à la langue et au pharynx. Dès lors, toute anomalie dans les caractéristiques anatomiques du palais mou, mais aussi de la langue et du pharynx peut participer au développement des SAS.

L\'AOS est une obstruction au flux aérien. Les hypertrophies tonsillaires ou adénoïdiennes sont souvent décrites comme la cause de cette obstruction, et l\'importance des AOS est généralement corrélée avec leur taille \[[@bb1580]\]. Pour autant, des modifications anatomiques \[[@bb1490]\], de légères anomalies dans la fonction neuromusculaire des voies aériennes supérieures ou dans leur structure sont également proposées comme étiologies aux AOS \[[@bb1585],[@bb1590]\]. Un effondrement du pharynx est présent et une instabilité intrinsèque prédisposerait à cet effondrement \[[@bb1595]\]. Une diminution de sa tension longitudinale serait aussi en cause \[[@bb1490]\]. D\'un point de vue ostéopathique, ces informations sont essentielles. La charnière craniocervicale du nourrisson comme plus tard celle de l\'enfant peuvent être soumises à d\'importantes contraintes résultant en dysfonctions somatiques qui contribuent à la dysfonction du pharynx. Les insertions du pharynx sur la base crânienne et sur la colonne cervicale, et le foramen jugulaire dans lequel passent les IX et X doivent être considérés.

En fait, selon sa position, la colonne cervicale modifie la forme du pharynx. La flexion cervicale réduit la taille de l\'oropharynx, et l\'extension cervicale l\'augmente \[[@bb1500], [@bb1505], [@bb1510]\]. Les études montrent que les sujets qui présentent des troubles obstructifs de la respiration pendant le sommeil démontrent un oropharynx et un laryngopharynx plus étroits ou plus encombrés que les autres, particulièrement pendant le sommeil \[[@bb1565]\]. Toutefois, en dehors de la participation cervicale, une altération des réflexes, en partie due au sommeil, pourrait jouer un rôle. Lorsqu\'elle est présente, l\'obstruction nasale altère aussi les réflexes du nasopharynx, médiés par les nerfs trijumeau ou vague et entraînant une diminution de la perméabilité de l\'oropharynx \[[@bb1370]\].

De multiples sites sont considérés comme la cause potentielle des SAS. Étant donné les rapports anatomiques compliqués du palais mou, des parois du pharynx, de la langue et de la mandibule, n\'importe quelle dysfonction de l\'un de ces éléments affecte les structures associées et leurs positions. En fait, il existe des interactions biomécaniques entre la langue et les parois pharyngiennes latérales \[[@bb1600]\], et le déplacement de la mandibule affecte également la taille de l\'oropharynx \[[@bb1510]\]. L\'ouverture de la bouche réduit la taille de l\'oropharynx \[[@bb1605]\]. Un changement dans la position mandibulaire affecte la fonction du génioglosse, un des muscles qui fait sortir la pointe de la langue hors de la bouche. Secondairement, cela augmente l\'effondrement des voies aériennes supérieures, la position de la langue étant un facteur important dans la perméabilité de l\'oropharynx. Cela explique pourquoi les respirateurs buccaux présentent des ronflements et des SAS \[[@bb1495]\].

Expérimentalement, chez les singes, l\'obstruction nasale entraîne des changements dans l\'activité électromyographique des muscles géniohyoïdien et génioglosse ainsi qu\'une modification de la croissance mandibulaire. Des mécanismes similaires pourraient exister chez les humains \[[@bb1605]\], où la respiration buccale chez l\'enfant, associée au SAS, peut causer des anomalies du développement facial \[[@bb1370]\]. Les protrusions maxillaire et mandibulaire sont plus petites chez les enfants avec AOS, et la position de l\'os hyoïde est plus basse \[[@bb1610]\]. La respiration buccale engendre le développement d\'un type craniofacial avec augmentation de la hauteur faciale antérieure et béance occlusale \[[@bb1615]\]. Les modifications fonctionnelles associées aux efforts respiratoires que ces enfants doivent exercer résultent en des changements structuraux. L\'AOS est aussi associée à une mauvaise qualité de sommeil, un développement chétif, une altération des fonctions psychomotrices du quotidien, des retards développementaux irréversibles \[[@bb1575]\] et l\'énurésie \[[@bb1620]\]. Par conséquent, les procédures ostéopathiques devraient être employées le plus tôt possible pour éviter l\'installation de ces modèles dysfonctionnels et de leurs séquelles.

### Examen clinique et traitement {#s0405}

Commencer par rechercher les déséquilibres de la posture globale, puis les traiter en faisant particulièrement attention à la charnière craniocervicale, et à la partie supérieure de la région thoracique, avec les clavicules, sternum, vertèbres thoraciques supérieures et côtes associées. Puis évaluer la fonction de l\'os hyoïde, y compris les muscles infra- et suprahyoïdiens, en raison de leur rapport avec le pharynx et la langue.

Les synchondroses de la base crânienne, les sutures occipitomastoïdiennes, le rapport entre le sphénoïde et les os temporaux sont ensuite considérés. Les dysfonctions des os temporaux doivent être normalisées dans le traitement des AOS en raison de la relation entre les muscles longitudinaux du pharynx et les processus styloïdes des os temporaux. Évaluer l\'articulation temporomandibulaire, la mandibule et les structures myofasciales qui l\'entourent.

La partie inférieure du pharynx est continue avec l\'œsophage qui relie le pharynx à l\'estomac. Des dysfonctions viscérales de l\'estomac comme de la trachée peuvent affecter le pharynx, par des déséquilibres mécaniques ou par perturbation des réflexes vagaux ; elles doivent donc être traitées si nécessaire.

Des exercices enseignant à l\'enfant des activités qui fortifient le palais mou et la langue peuvent compléter le traitement. Les exercices vocaux employés dans le chant sont de bons exemples. Les muscles de la langue, particulièrement les muscles génioglosses, peuvent être fortifiés en demandant à l\'enfant de tenter de toucher alternativement la pointe du nez, puis du menton, avec la pointe de la langue. On conseillera également des exercices pour améliorer la conscience d\'une posture craniocervicale satisfaisante.

Bronchiolite {#s0410}
------------

Les bronchiolites sont des infections virales aiguës des voies respiratoires inférieures qui affectent les bébés et les jeunes enfants. En Europe, Australasie et Amérique du Nord, une moyenne de 3 % de tous les enfants nés chaque année présente une bronchiolite \[[@bb1625]\]. Le virus respiratoire syncytial (VRS) et le virus influenza A sont les causes virales les plus fréquentes d\'infection des voies respiratoires inférieures chez les jeunes enfants. Les infections avec le virus influenza B et les coronavirus sont aussi communes \[[@bb1630]\]. Les virus parainfluenza sont extrêmement contagieux et responsables des épidémies qui présentent divers degrés de sévérité, bien que seulement une petite proportion d\'enfants infectés avec le virus soient sévèrement malades. La notion de terrain est ici essentielle. Les facteurs de risque sont la prématurité, la fréquentation de garderies d\'enfants, l\'exposition à des polluants environnementaux (tabac, polluants industriels), des frères et sœurs en âge scolaire, les anomalies congénitales des voies aériennes, ou toute maladie neuromusculaire \[[@bb1635]\].

Le VRS doit son nom au fait que, en culture, il grandit comme un gigantesque syncytium, une masse de protoplasme contenant plusieurs noyaux. De multiples génotypes de VRS circulent chaque année \[[@bb1640]\], comme il existe une variabilité importante dans la survenue des virus para-influenza \[[@bb1630]\]. Le virus infectieux s\'installe tout d\'abord dans les voies respiratoires supérieures, puis se propage dans les bronches lobaires, segmentaires et dans les bronchioles, résultant en une inflammation de l\'épithélium avec œdème et dyspnée obstructive typique. L\'air est emprisonné dans l\'alvéole, ce qui conduit à une distension pulmonaire. La détresse respiratoire apparaît, avec polypnée et tachycardie. L\'expiration est difficile et prolongée, et quand le bébé présente une polypnée sévère, le souffle est rapide et court, avec de faibles échanges gazeux. Des râles sibilants ou souscrépitants à prédominance expiratoire ainsi qu\'une fièvre peuvent être présents.

Chez les enfants de moins de 24 mois, le VRS est un virus pathogène important \[[@bb1645]\]. Une fois infecté, le nourrisson ne développe pas une immunité complète et les réinfections sont fréquentes. Les pneumonies et surinfections bactériennes des voies respiratoires sont des complications possibles \[[@bb1630]\]. Chez les bébés en dessous de 3 mois, le VRS peut être une pathologie sévère, et c\'est une cause importante d\'hospitalisation pour infection aiguë des voies respiratoires inférieures chez les bébés et les jeunes enfants \[[@bb1650]\].

De surcroît, les bronchiolites, particulièrement quand elles sont dues au VRS, peuvent être un précurseur du développement de l\'asthme, comme la rhinite allergique qui augmente également l\'inflammation bronchique \[[@bb1655]\]. Les jeunes enfants qui présentent plus de trois épisodes de bronchiolite sont prédisposés à l\'asthme ; ce chiffre est ramené à deux épisodes s\'il existe des antécédents familiaux. Les virus respiratoires transmissibles et répandus comme le VRS font aussi partie des étiologies possibles du développement d\'une otite aiguë chez les jeunes enfants \[[@bb0960],[@bb1660]\]. Dès lors, des mesures préventives devraient être appliquées.

La première défense contre les agents pathogènes communs des infections aiguës des voies respiratoires inférieures est l\'anneau lymphoïde de Waldeyer, une collection de tissu lymphoïde dans la muqueuse du nasopharynx. Il consiste en tonsille pharyngienne, tonsilles palatines, tonsilles linguales qui sont les multiples nodules lymphoïdes localisés sur la partie postérieure de la langue, plus d\'autres petits nodules dans la trompe auditive et dans les intervalles intertonsillaires. La tonsille pharyngienne augmente de taille dans les premières années de la vie, pour atteindre sa taille maximale vers 6 ans, puis elle s\'atrophie vers la puberté.

Les lymphatiques efférents de ces tissus lymphoïdes naissent dans les plexus entourant chaque follicule lymphoïde et se drainent par les nodules lymphatiques rétropharyngiens, ou directement dans les nodules cervicaux profonds supérieurs. Les nodules rétropharyngiens consistent en trois groupes ; deux d\'entre eux sont localisés de chaque côté, en avant des masses latérales de C1, le long des bords latéraux du muscle long de la tête.

Dès lors, une dysfonction somatique de la colonne cervicale, de l\'os frontal, des maxillaires, de l\'os ethmoïde, des os nasaux ou des os zygomatiques peut altérer la fonction des voies respiratoires supérieures en tant que défense primaire contre les pathogènes communs. Une dysfonction de la cage thoracique et du diaphragme peut altérer le retour lymphatique à la circulation générale et le drainage des sécrétions muqueuses de l\'arbre bronchique. De ce fait, une dysfonction somatique peut contribuer à la création d\'un environnement propice à un développement pathogène. Il a été montré que les procédures ostéopathiques, en particulier le drainage lymphatique thoracique, résulte en une morbidité et une mortalité diminuée en cas d\'épidémie de grippe \[[@bb1665],[@bb1670]\].

Le système nerveux autonome (SNA) est d\'une importance primordiale dans la régulation des sécrétions bronchiques et sa dysfonction peut faciliter les bronchiolites. Les fibres sympathiques postganglionnaires entre T2 et T4 stimulent la dilatation des bronches et des bronchioles, et diminuent la fluidité des sécrétions. Les branches pulmonaires du nerf vague sont motrices pour les fibres musculaires des bronches et des bronchioles ; elles sont par conséquent bronchoconstrictrives. Ainsi, les dysfonctions somatiques thoraciques supérieures, et celles des régions cervicales et crâniennes supérieures peuvent affecter les voies respiratoires inférieures par action réflexe somatoviscérale.

### Examen clinique et traitement {#s0415}

En dehors des situations d\'urgence médicale, l\'objectif du traitement ostéopathique chez l\'enfant qui présente une bronchiolite est de stimuler l\'expectoration des sécrétions, d\'améliorer les échanges aériens, de promouvoir l\'homéostasie en équilibrant le SNA, et d\'augmenter le drainage veineux et lymphatique des poumons. De surcroît, il est important de normaliser les dysfonctions somatiques qui peuvent prédisposer l\'enfant à des récidives.

Observer la cage thoracique et le mode respiratoire de l\'enfant ; faire particulièrement attention à la mobilité des côtes et du sternum. Les enfants avec dyspnée obstructive peuvent présenter un tirage, ainsi que des rétractions suprasternale, infrasternale, souscostales et intercostales en respirant. À la percussion, la poitrine est hyperrésonnante. À l\'auscultation, une expiration prolongée, un wheezing et des râles peuvent être observés. Il est important d\'ausculter les poumons avant et après le traitement ostéopathique.

En utilisant les principes des procédures indirectes, restaurer le mouvement de la colonne thoracique et des côtes. Le pompage thoracique peut être utilisé pour libérer les mucosités, stimuler l\'expectoration et diminuer l\'obstruction bronchique. Le diaphragme thoracique et l\'anneau thoracique supérieur doivent être évalués et traités en fonction des besoins. Les pompages costaux et le modelage sternal peuvent également être appliqués pour augmenter la mobilité de la cage thoracique, la ventilation et stimuler l\'expectoration.

L\'activité sympathique doit aussi être normalisée en traitant les dysfonctions de la colonne thoracique supérieure (T2--T4). L\'activité parasympathique peut être normalisée avec le traitement de la région sous-occipitale. L\'utilisation des principes indirects permet la normalisation des dysfonctions somatiques cervicales présentes. Améliorer le drainage lymphatique des nodules cervicaux supérieurs profonds en normalisant les structures myofasciales cervicales.

Observer la face de l\'enfant. L\'os frontal, les maxillaires, l\'os ethmoïde, les os nasaux et les os zygomatiques forment les voies respiratoires supérieures. Rechercher les asymétries de ces structures et les modifications de texture tissulaire. Les tests d\'écoute devront confirmer ces observations, et le traitement appliqué en conséquence. Il est impératif que l\'enfant respire par le nez, donc toute dysfonction qui entrave la respiration nasale doit être normalisée.

Après l\'application du traitement manipulatif, réévaluer l\'enfant. Réévaluer les zones musculosquelettiques traitées et ausculter à nouveau les poumons pour vérifier le dégagement des sécrétions et le flux respiratoire.

Il est important de maintenir une bonne hydratation. Les parents doivent encourager une consommation de liquides suffisante, tout comme ils doivent maintenir une bonne humidification de l\'environnement de l\'enfant.

Asthme {#s0420}
------

L\'asthme est la maladie chronique la plus fréquemment rencontrée dans l\'enfance. En fait, durant les 20 à 30 dernières années, la prévalence dans l\'enfance des troubles allergiques et de l\'asthme a augmenté dans de nombreux pays \[[@bb1675],[@bb1680]\]. L\'asthme est caractérisé par une inflammation chronique conduisant à une hyperréactivité et à une obstruction des voies aériennes réversible et récidivante.

Une interaction de facteurs génétiques et environnementaux semble en cause. Une prédisposition génétique est présente \[[@bb1675],[@bb1685],[@bb1690]\], avec un plus grand risque si les deux parents présentent la maladie \[[@bb1695]\]. Chez l\'hôte prédisposé, les réponses immunitaires aux différentes expositions, comme les allergènes et les polluants de l\'air peuvent déclencher une inflammation pathogénique \[[@bb1700]\].

Un statut socioéconomique moindre peut favoriser l\'asthme, les rhinites et une sensibilisation allergique, surtout aux allergènes alimentaires \[[@bb1705]\]. Parmi les différents facteurs pouvant expliquer cette susceptibilité, la qualité de la nourriture peut être mise en cause. Chez les enfants avec des antécédents familiaux d\'asthme, l\'effet préventif de l\'équilibre diététique est observé. En particulier, les régimes avec une augmentation de l\'antiinflammatoire « n-3 » des acides gras polyinsaturés (oméga 3), seul \[[@bb1710]\] et en association avec une prévention contre les acariens semblent bénéfiques \[[@bb1715]\]. Il semble aussi qu\'une supplémentation en acides gras polyinsaturés oméga 3 pendant la grossesse et la petite enfance puisse potentiellement réduire l\'atopie de l\'enfant et l\'asthme \[[@bb1720],[@bb1725]\].

Très controversée, « l\'hypothèse hygiéniste » a été développée vers la fin des années 1980 pour expliquer la haute prédominance des maladies allergiques et de l\'asthme dans les pays industrialisés \[[@bb1730]\]. Le développement de l\'hygiène dans ces pays est associé à une réduction des expositions microbiennes et à une incidence diminuée de maladies infectieuses. Normalement, les expositions microbiennes durant la petite enfance et l\'enfance stimulent le développement du système immunitaire et « l\'hypothèse hygiéniste » déclare que les troubles atopiques sont les conséquences du manque d\'infections durant la petite enfance \[[@bb1735]\]. L\'usage d\'antibiotiques la première année de vie semble aussi augmenter le risque de développer un asthme \[[@bb1740]\].

Pour autant, il y a aussi des évidences montrant que la pathogenèse de l\'asthme peut inclure une exposition précoce aux virus et aux bactéries \[[@bb1745],[@bb1750]\]. Un grand nombre d\'infections des voies respiratoires dans la première année de vie est un facteur de risque pour développer un asthme entre 6 et 8 ans \[[@bb1695],[@bb1755]\]. Des niveaux d\'IgE élevés à 6 mois sont également un facteur de risque \[[@bb1695]\]. En revanche, l\'association de l\'atopie avec l\'asthme est débattue, et l\'apparition d\'eczéma pendant la première année de vie n\'est pas toujours associée au développement d\'asthme plus tard dans l\'enfance \[[@bb1695]\].

Une association clinique entre les rhinosinusites et l\'asthme est souvent suggérée. De plus, le traitement efficace de la rhinosinusite a un effet positif sur l\'asthme concomitant \[[@bb1760]\]. Le concept des « voies respiratoires unifiées » inclut la possibilité d\'une dissémination de cellules inflammatoires des sécrétions postnasales dans les poumons. Un cheminement par une voie vasculaire est une autre hypothèse pour expliquer cette association.

L\'hypothèse nerveuse pour expliquer les liens existant entre les voies aériennes supérieures et inférieures se fonde sur les voies réflexes du système nerveux, en particulier des réflexes naso-pharyngo-bronchiques qui impliquent le nerf trijumeau et le nerf vague \[[@bb1765]\]. L\'inflammation des voies aériennes supérieures peut affecter les récepteurs du nez et du pharynx. Les fibres afférentes (sensitives) de ces récepteurs participent à la constitution du nerf trijumeau qui est relié au noyau dorsal vagal dans le tronc cérébral par la substance réticulée. Le nerf vague envoie des fibres parasympathiques efférentes aux bronches pour maintenir un tonus musculaire bronchique et moduler les réponses bronchospastiques. Chez les enfants asthmatiques, en raison d\'une activité parasympathique accrue, la sécrétion de mucus et la bronchoconstriction sont augmentées \[[@bb1770]\]. Une inflammation neurogénique activée par des médiateurs inflammatoires et les irritants environnementaux le long des voies nerveuses réflexes peut être la cause d\'une dysfonction nerveuse \[[@bb1775]\].

Les principes ostéopathiques d\'intégration holistique des différentes parties du corps s\'appliquent parfaitement à cette hypothèse où une réaction initiale du corps est suivie de manifestations à distance. La théorie d\'« une voie aérienne commune--une seule réponse » postule que l\'histopathologie commune à la fois aux voies respiratoires inférieures et supérieures résulte en une inflammation allergique globale de toutes les voies respiratoires.

L\'unité totale du corps est aussi démontrée par les interactions entre les voies respiratoires et le tube digestif. En fait, toutes les muqueuses du corps sont interdépendantes. L\'intestin est un des plus importants organes du système immunitaire, et la composition de sa microflore diffère entre les bébés avec atopie et ceux qui en sont préservés. Qui plus est, les différences sont vérifiables avant la survenue d\'une manifestation clinique, comme l\'asthme \[[@bb1780]\]. La circulation des cellules sanguines et des tissus lymphoïdes associés aux muqueuses pourrait expliquer l\'interaction entre ces différents territoires \[[@bb1655]\].

La colonisation intestinale, associée à la maturation du système immunitaire, est aussi influencée par le mode d\'accouchement. Les enfants nés par césarienne démontrent un retard dans cette colonisation \[[@bb1785]\]. Cela pourrait expliquer le fait que la naissance par césarienne soit un facteur de risque pour l\'asthme atopique \[[@bb1790]\].

Parmi les pathologies du tube digestif, les reflux du contenu gastrique dans l\'œsophage ou reflux gastro-œsophagiens (RGO) sont fréquemment associés à l\'asthme. Environ 50 à 80 % des adultes et des enfants asthmatiques présentent un RGO, qui peut ne pas être cliniquement évident \[[@bb1795]\]. Chez l\'être humain, l\'acidification intracellulaire diminue la fréquence des battements ciliaires des cellules épithéliales de l\'appareil trachéobronchique \[[@bb1215]\]. Comme pour les autres dysfonctions respiratoires, dans l\'asthme, ce facteur contribue à diminuer le dégagement muqueux.

Les poumons et l\'œsophage sont tous les deux innervés par le nerf vague et la distribution thoracique supérieure du système nerveux sympathique. Une dysfonction autonomique peut expliquer les symptômes associés à la fois au RGO et à l\'asthme \[[@bb1800]\]. Normalement, le système nerveux parasympathique par l\'intermédiaire du nerf vague assure la constriction des muscles bronchiques, alors que les fibres sympathiques induisent une bronchodilatation. Les fibres sympathiques innervent également les tissus lymphoïdes des bronches et des intestins, éléments essentiels des interactions neuro-immunitaires \[[@bb1805]\].

L\'intéroception participe largement à nos états psychoémotionnels. En fait, le parasympathique viscéral est le système sensitif qui recueille une multitude d\'informations internes qui, secondairement, influencent des émotions, autant que les états émotionnels impactent la fonction nerveuse autonome \[[@bb1810]\]. L\'influence du stress est potentiellement négative sur les régulations neuroimmunologiques \[[@bb1805]\]. Chez les asthmatiques, il est montré que le stress éprouvé prénatalement ou dans les premières années de la vie peut participer au développement de l\'asthme \[[@bb1815],[@bb1820]\]. Chez l\'enfant, une tension psychologique exagérée peut prédisposer aux maladies respiratoires et contribuer à dérégler le système immunitaire. Le stress renforce la tendance aux infections \[[@bb1825]\] et peut être associé au développement de l\'asthme. Très souvent, les enfants asthmatiques ont une expression d\'angoisse sur le visage.

La plupart du temps, une réaction asthmatique est déclenchée par une exposition aux agents environnementaux. Les enfants asthmatiques ont des voies aériennes hyperréactives. Les divers stimulus tels que les acariens, la poussière, les polluants, ou la fumée de tabac produisent une réponse de bronchospasme exagérée, avec dyspnée et poitrine serrée. C\'est précocement dans la vie que le développement pathogénique s\'organise au niveau des poumons, ce qui entraîne plus tard leur altération \[[@bb1700]\]. Dès lors, le traitement devrait être inauguré le plus tôt possible.

Plusieurs manifestations cliniques sont courantes. Le patient peut présenter des prodromes, comme des démangeaisons sur la partie supérieure de la poitrine, accompagnées d\'une toux sèche. Cela peut être suivi d\'épisodes dyspnéiques, avec tachypnée et resserrement de poitrine, wheezing qui correspond aux sifflements typiques de l\'asthmatique, et toux qui résulte de l\'exposition aux allergènes, la pollution atmosphérique \[[@bb1830]\] ou l\'effort. Chez les asthmatiques, un bronchospasme peut aussi suivre l\'inhalation d\'air froid \[[@bb1275]\]. D\'autres sujets présentent une toux et un wheezing chronique, associé à une dyspnée, et une diminution de la capacité vitale. L\'anxiété peut s\'expliquer par la dyspnée et la sensation de poitrine serrée.

### Examen clinique et traitement {#s0425}

Pour le traitement de l\'asthme, les considérations ostéopathiques, bien que dirigées sur l\'ensemble du corps, convergent en particulier sur les dysfonctions somatiques du diaphragme thoracoabdominal, de la cage thoracique, de la colonne thoracique supérieure, de la colonne cervicale, du sacrum, du crâne et de la face. Les objectifs du traitement sont d\'encourager l\'expectoration des mucosités, de réduire l\'impact mécanique des dysfonctions somatiques, d\'améliorer les possibilités de récupération par l\'équilibration des systèmes parasympathique et sympathique, et de faciliter la perfusion artérielle, veineuse et lymphatique des tissus. Fréquemment, les signes et les symptômes sont tout d\'abord observés par les parents, et ces enfants peuvent être conduits chez un ostéopathe avant même que le diagnostic de l\'asthme soit formellement établi. Pour autant, il faut insister sur le fait que l\'asthme met potentiellement la vie du sujet en danger, et bien que le traitement des dysfonctions somatiques puisse considérablement profiter au malade \[[@bb1835],[@bb1840]\], la nécessité d\'une prise en charge médicale est essentielle. Plus tôt les dysfonctions somatiques sont efficacement normalisées, meilleures sont les chances de succès dans le traitement. Commencer par traiter les régions les plus facilement accessibles sans déranger l\'enfant. La séquence du traitement est déterminée par la tolérance du patient au traitement. Habituellement, les enfants les plus grands acceptent de s\'allonger sur la table de traitement. Pour les plus jeunes enfants, il est souvent plus facile de commencer l\'évaluation et le traitement par la cage thoracique supérieure parce que cela peut être fait avec l\'enfant assis, éventuellement sur les genoux d\'un parent. Après l\'instauration d\'un climat de confiance soignant--soigné, l\'enfant peut être transféré sur la table de traitement pour la suite du traitement.

L\'enfant étant allongé ou assis, observer la cage thoracique supérieure, noter une diminution de la compliance pendant l\'excursion respiratoire, la tension des scalènes, trapèzes et sternocléidomastoïdiens dans la région supraclaviculaire. Évaluer le mouvement sternoclaviculaire et la flexibilité du sternum. Vers 7 ans, avec le développement des structures squelettiques, le mouvement des articulations de cette région devient mécaniquement plus précis. Palper la colonne thoracique et les côtes à la recherche de dysfonction somatique, faisant très attention à la zone T2 à T4, en raison de l\'impact des réflexes viscérosomatiques et somatoviscéraux sur les poumons. Utiliser les principes indirects pour le traitement.

Ensuite, avec l\'enfant si possible en position de décubitus, évaluer la partie inférieure de la cage thoracique et le diaphragme thoracoabdominal. Observer le type respiratoire. Les enfants asthmatiques ont tendance à présenter une expiration forcée. Palper la partie inférieure de la cage thoracique pour évaluer sa compliance ; comparer les phases inspiratoires et expiratoires de la respiration. Typiquement, la plus grande résistance est appréciée durant la phase expiratoire, et l\'enfant présente souvent une respiration rapide, bruyante et peu profonde. Palper bilatéralement la cage thoracique pour évaluer la tension et l\'asymétrie de l\'excursion diaphragmatique. Évaluer la colonne lombale pour rechercher les dysfonctions qui peuvent impacter le diaphragme par l\'intermédiaire des piliers du diaphragme. Examiner le sacrum et le bassin pour identifier des dysfonctions qui pourraient affecter le patient par le core-link. Traiter les dysfonctions somatiques avec les procédures indirectes. Les procédures ostéopathiques peuvent suivre la fréquence respiratoire du patient, ce qui permet d\'accroître graduellement l\'amplitude de l\'excursion respiratoire.

Évaluer ensuite la colonne cervicale et les structures myofasciales du cou. Considérer tout d\'abord l\'ensemble de la colonne, puis vérifier attentivement la colonne cervicale supérieure en raison de son rapport avec le nerf vague. Traiter les dysfonctions.

À ce stade, procéder à l\'examen de la base du crâne. En utilisant la prise préférée, évaluer la SSB. De manière anecdoctique, les enfants qui présentent de l\'asthme et de l\'eczéma démontrent fréquemment une compression de la SSB et une amplitude diminuée des IRC. Évaluer le rapport entre l\'occiput et les os temporaux à la recherche d\'une dysfonction du foramen jugulaire et de son contenu. Évaluer les os temporaux, en raison des insertions de la tente du cervelet. Une dysfonction à ce niveau affecte la respiration primaire mais aussi thoracique. Ainsi, la rotation externe d\'un os temporal a tendance à limiter l\'expiration thoracique. Examiner le rapport entre le sphénoïde, les os frontaux et faciaux. Les os de la face, ethmoïde, lacrymal, maxillaires et nasaux, qui contribuent à la structure des voies aériennes nasales, sont suspendus sous les frontaux. De plus, l\'ethmoïde s\'articule postérieurement avec le sphénoïde. Il n\'est pas rare de rencontrer une compression entre les os frontaux et les os de la face. Traiter les dysfonctions identifiées. Il est important que les voies aériennes nasales ne soient pas encombrées en raison des mécanismes réflexes de la respiration nasale sur la fonction respiratoire thoracopulmonaire. De plus, la relation entre les rhinosinusites et l\'asthme renforce l\'importance d\'une fonction satisfaisante des os de la face chez les enfants asthmatiques. Le traitement du mécanisme craniosacral avec une attention particulière au rythme inhérent du MRP améliore les qualités des IRC avec un effet sur l\'ensemble du corps.

Après le traitement ostéopathique, plusieurs activités peuvent être encouragées pour consolider les résultats de l\'intervention. Pour les jeunes enfants, les parents devraient être encouragés à caresser régulièrement, et très doucement, la région paravertébrale thoracique, en particulier de T1 à T5, et ce bilatéralement.

On conseillera pour les plus jeunes des activités expiratoires sous forme de jeu, comme souffler des bulles de savon. Des exercices peuvent être enseignés aux enfants plus grands pour augmenter la capacité vitale pulmonaire, faciliter le drainage des sécrétions des voies respiratoires, et améliorer leur état général. Commencer en encourageant l\'enfant à respirer lentement et profondément avec le diaphragme thoracoabdominal et avec la plus faible participation possible des muscles respiratoires accessoires (scalènes, sternocléidomastoïdiens, trapèzes et muscles abdominaux). Ils devraient également apprendre à contrôler leur respiration, avec une attention particulière pour régler l\'expiration. Enfin, ils peuvent s\'entraîner à retenir leur souffle dans la plus grande détente possible. Cela leur permettra d\'éprouver des apnées sans anxiété. Au fur et à mesure qu\'ils progressent dans ces exercices, ils peuvent être encouragés à appliquer cette méthode de détente respiratoire à la première perception d\'une crise d\'asthme. Du fait que la respiration est largement utilisée dans le chant, cette activité peut aussi leur être bénéfique.

Le maintien d\'une bonne posture devrait être enseigné. Une simple procédure peut être de jouer à tenir un livre en équilibre sur le sommet de la tête pendant la marche. Par ailleurs, la pratique d\'une activité physique régulière peut aussi être conseillée chez ces enfants et ces adolescents asthmatiques \[[@bb1845],[@bb1850]\].

Des considérations diététiques complètent le traitement. La consommation quotidienne de fruits ou de légumes frais doit être recommandée. Celle de sucres et d\'aliments qui augmentent l\'acidité gastrique devrait être limitée. Les produits laitiers qui augmentent la production de mucus doivent être consommés avec modération, et préférablement avant 17 heures, pour faciliter la vidange gastrique avant l\'heure du coucher, et éviter les RGO.

Troubles oculaires {#s0430}
==================

Obstruction des voies lacrymales {#s0435}
--------------------------------

Approximativement 20 % des bébés souffrent de drainage imparfait des voies lacrymales pendant les premiers mois de la vie. La plupart du temps, une résolution spontanée a lieu, et vers leur premier anniversaire, seulement 0,7 % des enfants présentent toujours une manifestation clinique de ce trouble \[[@bb1855]\]. Habituellement, l\'obstruction congénitale du canal lacrymonasal ou dacryosténose résulte d\'une anomalie dans le système de drainage lacrymal ou d\'une infection.

Le diagnostic de l\'obstruction congénitale du canal lacrymonasal est clinique. Il est fondé sur la présence d\'un larmoiement, d\'une décharge mucopurulente, ou des deux, en présence d\'une conjonctive non enflammée, affectant habituellement un seul œil, et survenant dans les premières semaines de la vie. Cette affection peut être continue ou intermittente. Souvent, les parents décrivent des paupières collées au réveil, ou des larmoiements constants ; les croûtes sur les bords palpébraux sont fréquentes. La pression digitale appliquée sur le sac lacrymal, dans la partie médiale de l\'œil, augmente la décharge aux points lacrymaux.

Les avis sont très partagés sur l\'approche médicale de l\'obstruction congénitale du canal lacrymonasal \[[@bb1860]\]. En fait, quand de multiples approches thérapeutiques sont disponibles pour une affection donnée, cela indique généralement qu\'aucune d\'entre elles n\'est complètement efficace. Dans ce cas, la liste des procédures classiques pour traiter l\'obstruction du canal lacrymonasal symptomatique inclut le sondage, l\'intubation par sonde en silicone, la dilatation du canal lacrymonasal et l\'intervention sur le cornet inférieur \[[@bb1865]\]. Les procédures ostéopathiques offrent une approche alternative et, puisqu\'elles sont bénignes, elles devraient être tentées avant l\'emploi de procédures plus agressives. Plus tôt le bébé ou l\'enfant est traité, meilleures sont les chances d\'une résolution rapide de l\'obstruction. Bien évidemment, une bonne image mentale de l\'anatomie du canal lacrymonasal et du système de drainage lacrymal fournit la base nécessaire au praticien pour améliorer l\'efficacité de sa manipulation.

L\'appareil lacrymal consiste en plusieurs parties qui se développent simultanément. Les glandes lacrymales sécrètent les larmes, les canaux excréteurs ou canalicules lacrymaux libèrent ces sécrétions à la surface de l\'œil, pendant que le sac lacrymal et le canal lacrymonasal recueillent et transportent ces sécrétions dans la cavité nasale.

La glande lacrymale consiste en deux parties, la partie orbitaire, supérieure, et la partie palpébrale, inférieure. La partie orbitaire supérieure est localisée dans la fosse lacrymale, dans la partie supérolatérale de l\'orbite, sur le côté médial du processus zygomatique de l\'os frontal. En forme d\'amande, elle est adhérente au périoste orbitaire, et repose sur les muscles releveur de la paupière supérieure (RPS) et droit latéral. La partie palpébrale inférieure est séparée de la partie supérieure par un septum fibreux ; elle se continue dans la partie latérale de la paupière supérieure. Bien que le développement de la glande lacrymale ne soit terminé que vers 3 ou 4 ans, la production de larmes chez les bébés est similaire à celle des adultes \[[@bb1870]\].

Sur chaque paupière, le canalicule lacrymal provient d\'un point lacrymal, un minuscule orifice placé sur le bord médial des paupières. Le canalicule supérieur est le plus petit et le plus court. Son trajet est tout d\'abord ascendant, puis il dessine un angle aigu en direction du sac lacrymal ; le canalicule inférieur se dirige vers le bas, puis remonte vers le sac lacrymal ([figure 7.42](#f0215){ref-type="fig"} ). Au niveau de leurs angles, ces canalicules sont dilatés et forment des ampoules. Leur revêtement muqueux présente un épithélium squameux stratifié, placé sur une membrane basale. Leur paroi externe consiste en une couche de fibres musculaires squelettiques, continue avec la partie lacrymale du muscle orbiculaire de l\'œil (OO).Figure 7.42Sac lacrymal.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.79, p. 873.)

Le sac lacrymal est la terminaison supérieure dilatée du canal lacrymonasal. Il est localisé dans une fosse formée par l\'os lacrymal, le processus frontal du maxillaire et le fascia lacrymal. Il mesure de 12 à 15 mm de longueur et se prolonge dans le canal lacrymonasal. Sa face superficielle est couverte par le fascia lacrymal, une extension du périoste orbitaire, et par le ligament palpébral médial. Sa face profonde est traversée par la partie lacrymale de l\'OO, qui est fixé à la crête lacrymale postérieure sur l\'os lacrymal. Le sac lacrymal est tapissé d\'une membrane muqueuse continue avec la conjonctive par les canaux lacrymaux, et avec la cavité nasale par le canal lacrymonasal.

Les voies lacrymales ont un rapport particulièrement intéressant avec l\'OO. Ce muscle entoure le pourtour orbitaire, avec des insertions osseuses sur l\'os frontal, le processus frontal du maxillaire et l\'os lacrymal. Quand il se contracte, comme pendant le « clignement » de l\'œil, une compression du sac lacrymal se produit par la partie lacrymale du muscle, expulsant les sécrétions dans le canal lacrymonasal pour les drainer dans le méat inférieur de la cavité nasale. Inversement, durant la détente musculaire, les sécrétions sont attirées dans les canalicules lacrymaux et dans le sac lacrymal relâché \[[@bb1035]\].

Le canal lacrymonasal s\'étend caudalement à partir du sac lacrymal pour s\'ouvrir dans le méat nasal inférieur. Les deux extrémités du canal sont plus larges que sa partie moyenne, où il est enclos dans un canal osseux, formé par le maxillaire, l\'os lacrymal et le cornet nasal inférieur. Il est dirigé vers le bas, l\'arrière, et légèrement vers le dehors.

Le canal lacrymonasal est formé embryologiquement de cellules ectodermiques placées le long de la fente orbitofaciale, entre le processus maxillaire et le processus nasal latéral. Pendant le 3^e^ mois de gestation, un canal apparaît au centre de cette corde épithéliale, qui progressivement se développe dans une direction céphalocaudale, du 6^e^ mois de gestation jusqu\'à la naissance. Au 3^e^ trimestre de gestation, la partie inférieure du canal s\'ouvre dans le méat inférieur de la cavité nasale pour constituer le canal lacrymonasal, pendant que l\'épithélium de la cavité nasale investit le canal dans une direction caudocéphalique. Un repli muqueux, le pli lacrymal (valvule de Hasner), est localisé juste au-dessus de l\'ouverture nasale du canal lacrymonasal. En fait, parfois la canalisation de la corde épithéliale peut ne pas se produire complètement ; le tissu membraneux, qui devrait normalement disparaître à la naissance ou dans les premiers jours de vie, persiste alors plus ou moins. Dans l\'obstruction congénitale du canal lacrymonasal, la partie inférieure du canal peut être obturée à la naissance par des replis muqueux. Habituellement, cette obstruction est observée chez le bébé vers le 10^e^ ou 12^e^ jour de vie.

L\'obstruction du canal lacrymonasal est fréquemment associée à une dysfonction des os qui forment le canal osseux dans lequel le canal lacrymonasal est localisé, c\'est-à-dire le maxillaire, l\'os lacrymal et le cornet nasal inférieur. Elle suit souvent la compression de l\'os frontal, et peut aussi être associée à un strain vertical inférieur de la SSB. Par conséquent, les rapports entre les os frontaux, maxillaires et lacrymaux sont affectés, modifiant potentiellement la perméabilité du canal lacrymonasal. Ce type de compression, qui survient fréquemment pendant la grossesse, un travail ou un accouchement difficile, semble être un facteur prédisposant à l\'obstruction du canal lacrymonasal. De plus, une dysfonction des os frontaux, maxillaires, et lacrymaux change le rapport entre les points d\'insertion de l\'OO, favorisant une dysfonction musculaire.

### Examen clinique et traitement {#s0440}

Dans le traitement de l\'obstruction du canal lacrymonasal, la délicatesse de l\'intervention nécessite que le bébé soit le plus calme possible. Cela peut être accompli en s\'arrangeant pour traiter le bébé à un moment qui correspond à un temps de sommeil. La meilleure approche consiste à demander aux parents d\'arriver avec l\'enfant une demi-heure avant le rendez-vous. Installer le bébé et les parents dans une salle d\'examen au calme, et si besoin laisser allaiter l\'enfant. Prévoir un temps suffisant pour permettre à l\'enfant de s\'endormir, de préférence dans une position de décubitus sur la table d\'examen.

Une fois le bébé endormi, commencer silencieusement le traitement. Tout d\'abord, observer les os frontaux. Souvent, l\'os frontal du côté de l\'obstruction du canal lacrymonasal est plus bas que de l\'autre côté. Puis, observer la zone du nasion, des os nasaux et des processus frontaux des maxillaires, notant l\'asymétrie et la compression de ces structures. Typiquement, les forces impliquées dans l\'obstruction du canal lacrymonasal impliquent le plus souvent une compression verticale entre les os frontaux et nasaux, avec parfois un sidebending et une rotation du bloc facial sous les os frontaux, l\'obstruction étant du côté de la concavité faciale.

Confirmer les observations par les tests d\'écoute, avec une attention particulière pour les os frontaux, nasaux, maxillaires et lacrymaux. Conserver une image mentale de la finesse des détails de la zone pour faciliter ce processus. Définir les zones où la motilité est limitée et employer les forces inhérentes du MRP et de son rythme, pour procéder très délicatement à la normalisation, en suivant les tissus et les principes des techniques indirectes. La procédure doit être si légère qu\'elle ne réveille pas le bébé.

### Conseils aux parents {#s0445}

Encourager les parents à nettoyer régulièrement les sécrétions de l\'œil, pour éviter le développement d\'une infection. Afin de promouvoir le drainage des sécrétions dans le canal lacrymonasal, les parents peuvent masser le sac lacrymal, en appliquant par intermittence une légère pression digitale en dedans des points lacrymaux avec un déplacement du doigt du haut vers le bas.

Encourager les expressions faciales, en jouant activement avec l\'enfant pour stimuler la fonction de l\'OO. Si l\'enfant est assez grand, faire des clignements des yeux et des grimaces. Les contractions répétées de l\'OO facilitent le drainage en comprimant le sac lacrymal.

Strabisme {#s0450}
---------

Le strabisme est la déviation de l\'alignement d\'un œil par rapport à l\'autre. Cette manifestation clinique est fréquemment rencontrée chez les bébés et les enfants. En réalité, c\'est un sujet très complexe dont une description complète est au-delà de l\'objectif de ce texte. Toutefois, le traitement des dysfonctions somatiques peut être très bénéfique dans certaines présentations. Le strabisme doit être traité sérieusement et toute anomalie organique oculaire, comme la cataracte congénitale ou le rétinoblastome, doit avoir été éliminée. Il est impératif que, pour chaque cas de strabisme, quel que soit l\'âge du patient, un examen ophtalmologique minutieux soit effectué, incluant la cornée, le cristallin, la rétine et le nerf optique, tout autant qu\'une évaluation de l\'état neurologique des muscles de l\'œil et des muscles extraoculaires (MEO). Le traitement du strabisme devrait être commencé le plus tôt possible, pour faciliter la stimulation oculaire qui contribue normalement à la maturation du système visuel.

Le bulbe oculaire, l\'organe de la vision, est contenu dans la cavité orbitaire, qui lui fournit un espace protecteur, ainsi qu\'aux structures associées de l\'appareil de la vision, les fascias, les paupières, la conjonctive, l\'appareil lacrymal et les MEO. Approximativement vers le 22^e^ jour de gestation, les bulbes oculaires commencent leur développement sur les parties latérales du prosencéphale à partir du neuroectoderme, sous la forme de diverticules. Au 25^e^ jour, deux vésicules optiques sont formées. Vers la 4^e^ semaine, elles s\'invaginent et créent les cupules optiques par lesquelles les tissus mésenchymateux et vasculaires investissent le bulbe. Les différentes parties du futur bulbe oculaire et la cavité orbitaire qui les protège sont intimement reliées. À la fin du 2^e^ mois de gestation, le début de la période fœtale, les MEO sont présents et entourent le bulbe oculaire. Puis la croissance se poursuit avec une corrélation significative entre l\'âge gestationnel et la biométrie de l\'œil fœtal, incluant le cristallin, les diamètres orbitaires, et les diverses circonférences et surfaces \[[@bb1875]\].

Autour du bulbe oculaire, les constituants de la cavité orbitaire sont les os frontal, lacrymal, palatin, zygomatique, ethmoïde, maxillaire et sphénoïde. Ils se développent dans la membrane dérivant du mésenchyme primitif, et sont tout à fait sensibles à la stimulation de croissance du bulbe oculaire. Ainsi, la cavité orbitaire grandit, par suite de l\'augmentation de volume du bulbe oculaire, et de l\'activité grandissante des MEO, qui réalisent des mouvements oculaires de plus en plus élaborés. À partir de cette période et jusqu\'à l\'âge de 5 ans, le bulbe oculaire poursuit sa croissance, agissant continuellement comme un stimulateur de croissance pour la cavité squelettique de l\'orbite. À la naissance, la hauteur de l\'orbite est déjà à 55 % de sa hauteur adulte. À 3 ans elle est de 79 %, alors qu\'à 7 ans elle atteint environ 94 %, presque la taille adulte \[[@bb1880]\].

Typiquement, les pathologies comme la microphtalmie, où le développement du bulbe oculaire ne se produit pas normalement, ou les énucléations précoces résultent en un sous-développement de la cavité orbitaire. En fait, une orbite osseuse anophthalmique peut être 14,5 % plus petite que l\'autre orbite \[[@bb1885]\]. Un des principes fondamentaux de l\'ostéopathie, l\'interdépendance entre la fonction et la structure, est parfaitement illustré dans cet exemple.

En même temps, la structure affecte la fonction. Dans ce cas, les structures qui forment la cavité orbitaire peuvent affecter les organes de la vision, les structures vasculonerveuses et musculaires qui leur sont associées, et donc affecter la fonction visuelle. Dès lors, il est approprié de considérer la cavité protectrice de l\'œil qu\'est la cavité orbitaire, et d\'étudier comment ses composantes osseuses jouent un rôle dans l\'étiologie des dysfonctions oculaires.

### Cavité orbitaire {#s0455}

Localisées dans la partie supérieure et antérieure du viscérocrâne, les orbites ont la forme de pyramides dont le sommet et l\'axe long sont dirigés vers l\'arrière et le dedans. Chaque orbite consiste en un toit, un plancher, une paroi médiale et une paroi latérale, une base et un sommet. Le toit est concave, dirigé vers le bas et légèrement vers l\'avant. La lame orbitaire de l\'os frontal en constitue la plus grande partie, alors que les petites ailes du sphénoïde en forment la partie postérieure. Une suture est donc présente sur le toit de la cavité orbitaire entre le frontal et la petite aile du sphénoïde. La fosse lacrymale pour la glande lacrymale est localisée latéralement sur la surface orbitaire de la lame du frontal. La fossette trochléaire pour l\'insertion de la trochlée fibrocartilagineuse du muscle oblique supérieur est située médialement, en dessous et en arrière du rebord orbitaire de l\'os frontal. Ce point revêt un caractère particulier dans la compréhension des dysfonctions oculaires, car l\'os frontal est fréquemment soumis aux contraintes de la position fœtale, d\'un travail ou d\'un accouchement difficile, ou encore aux traumatismes subis par les jeunes enfants, comme les coups ou chutes sur la tête. Bien que la plupart du toit orbitaire ne soit pas directement palpable, le rebord orbitaire de l\'os frontal est complètement accessible, et sa position doit toujours être évaluée dans le strabisme.

Le plancher de l\'orbite est dirigé vers le haut et le dehors ([figure 7.43](#f0220){ref-type="fig"} ). Il est formé essentiellement par la surface orbitaire du maxillaire, en arrière et en dedans par le processus orbitaire du palatin et en avant et en dehors par le processus orbitaire de l\'os zygomatique. Le maxillaire s\'articule avec ces deux derniers os. L\'incisure lacrymale est visible en avant, sur le bord médial du maxillaire, et délimite l\'ouverture supérieure du canal lacrymonasal. Sur ce bord médial, le maxillaire s\'articule avec l\'os lacrymal, et en arrière avec la lame orbitaire de l\'ethmoïde. Une dépression latérale à l\'incisure lacrymale correspond à l\'origine du muscle oblique inférieur. Le bord postérieur du maxillaire forme la plus grande partie du bord antérieur de la fissure orbitaire inférieure, décrite ci-après.Figure 7.43Orbite osseuse.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.70, p. 868.)

La paroi médiale de l\'orbite est formée en avant par le processus frontal du maxillaire, l\'os lacrymal, la lame orbitaire de l\'ethmoïde, et une petite partie du corps du sphénoïde en avant du foramen optique. Le sillon lacrymal pour le sac lacrymal est localisé antérieurement. Il est limité en arrière par la crête lacrymale postérieure, à partir de laquelle naît la partie lacrymale de l\'OO. Trois sutures verticales sont présentes, les sutures lacrymomaxillaire, lacrymo-ethmoïdale et sphénoethmoïdale. Les sutures frontomaxillaire, frontolacrymale, fronto-ethmoïdale et sphénofrontale sont situées entre le bord supérieur de la paroi médiale et le toit de l\'orbite.

La paroi latérale de l\'orbite est dirigée vers le dedans et l\'avant. Elle est formée par le processus orbitaire du zygomatique et la surface orbitaire de la grande aile du sphénoïde. La suture sphénozygomatique les unit. C\'est un autre site particulièrement intéressant, car l\'os zygomatique est facilement palpable. Dès lors, par la palpation du zygomatique, il est possible de visualiser, d\'évaluer et de traiter indirectement la grande aile du sphénoïde moins accessible. La suture sphénozygomatique se termine à sa partie inférieure à l\'extrémité antérieure de la fissure orbitaire inférieure. L\'extrémité supérieure de la suture sphénozygomatique rejoint deux autres sutures, créant ainsi un carrefour sutural important dans le traitement des dysfonctions oculaires. En avant, c\'est la suture frontozygomatique, et en arrière la suture entre l\'os frontal et la grande aile du sphénoïde. Juste en dessous de la suture frontozygomatique, sur le processus orbitaire de l\'os zygomatique, un tubercule sert d\'insertion à l\'aponévrose du RPS.

La fissure orbitaire inférieure est localisée entre la paroi latérale et le plancher orbitaires, en arrière de la suture zygomaticomaxillaire. Elle communique avec la fosse ptérygopalatine et infratemporale, et transmet les vaisseaux infraorbitaires, le nerf maxillaire (V2) et les branches ascendantes du ganglion ptérygopalatin.

La fissure orbitaire supérieure sépare la paroi latérale et le toit, dans la partie médiale de l\'orbite. Les nerfs oculomoteur (III), trochléaire (IV), la division ophtalmique du trijumeau (V1) et le nerf abducens (VI) entrent dans la cavité orbitaire par cette fissure, accompagnés de quelques filaments du plexus caverneux sympathique et des branches orbitaires de l\'artère méningée moyenne. C\'est par cette fissure que la veine ophtalmique supérieure se draine dans le sinus caverneux.

Le sommet de l\'orbite correspond à l\'extrémité médiale de la fissure orbitaire supérieure, près de l\'origine des MEO, juste au-dessous du foramen optique. Le canal optique est formé par les deux racines de la petite aile qui s\'unissent au corps du sphénoïde en laissant un espace pour l\'artère ophtalmique et le nerf optique.

Par le canal optique et la fissure orbitaire supérieure, la cavité crânienne communique avec la cavité orbitaire. La dure-mère crânienne recouvre toute la surface endocrânienne, avec une adhérence plus ferme aux sutures, et elle s\'étend hors de la cavité crânienne par les foramens et les fissures. Ainsi, par la fissure orbitaire supérieure, la couche endostéale de la dure-mère crânienne se mêle au périoste orbitaire. La dure-mère forme aussi des manchons qui accompagnent les nerfs crâniens à leur sortie du crâne. Au niveau du canal optique, un manchon tubulaire provenant de la couche méningienne de la dure-mère entoure le nerf optique dans son passage dans le canal optique. Cette couche durale se mêle à la sclère et adhère intimement au tendon de l\'anneau tendineux commun des quatre muscles droits du bulbe. En fait, il y a une continuité anatomique totale entre la dure-mère, le revêtement et les structures de la cavité orbitaire, comme le bulbe oculaire et les MEO.

### Muscles {#s0460}

Les sept MEO ([figure 7.44](#f0225){ref-type="fig"} ), ou extrinsèques, incluent les :--muscle releveur de la paupière supérieure (RPS) ;--les quatre muscles droits du bulbe, supérieur, inférieur, médial et latéral ;--les deux muscles obliques du bulbe, supérieur et inférieur. Figure 7.44Muscles du bulbe oculaire. A. Vue supérieure. B. Vue latérale.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.89, p. 879.)

Ils contrôlent les mouvements de la paupière supérieure et du bulbe oculaire. Un système complexe de bandelettes fasciales solidarise les MEO les uns aux autres. Il existe aussi des muscles intrinsèques, intrabulbaires, les muscles ciliaire et irien, qui sont responsables de la forme du cristallin et de la taille de la pupille.

Le RPS naît de la petite aile du sphénoïde, au-dessus et en avant du foramen optique, dont il est séparé par l\'origine du droit supérieur. À partir d\'un tendon étroit, il s\'élargit rapidement, s\'aplatit et se termine antérieurement en une aponévrose large. Les fibres superficielles se prolongent en avant, transpercent le muscle orbiculaire de l\'œil, pour se terminer sur la face profonde de la peau de la paupière supérieure. Les fibres les plus profondes se mêlent à une expansion de l\'aponévrose du droit supérieur. Quelques fibres se fixent aussi sur le bord supérieur du tarse supérieur ; elles forment le muscle palpébral supérieur.

Le ligament transversal supérieur de Whitnall fait référence à un épaississement de l\'aponévrose du RPS. Il s\'étend latéralement et médialement pour s\'insérer sur les parois orbitaires juste en arrière du rebord orbitaire supérieur. En dedans, il s\'attache à la trochlée du muscle oblique supérieur et à l\'os frontal. Latéralement, il est fixé à la capsule de la glande lacrymale et à l\'os frontal.

Quand le RPS se contracte, il relève la paupière supérieure. Il est innervé par une branche supérieure du nerf oculomoteur (III). On remarquera que le muscle palpébral supérieur est innervé par des fibres postganglionnaires sympathiques du ganglion cervical supérieur. Dès lors, un ptosis complet reflète une atteinte du nerf oculomoteur, alors qu\'un ptosis partiel est associé à une atteinte de l\'innervation sympathique \[[@bb1035]\].

Les quatre muscles droits du bulbe naissent d\'un anneau fibreux, l\'anneau tendineux commun, qui s\'étend en travers de la fissure orbitaire supérieure et entoure les bords supérieur, médial et inférieur du foramen optique, où il adhère fortement au manchon tubulaire dure-mérien qui entoure le nerf optique. L\'anneau tendineux commun consiste en deux parties. Supérieurement, le tendon de Lockwood donne naissance au muscle droit supérieur, à une partie du droit médial et aux fibres supérieures du droit latéral. Inférieurement, le tendon de Zinn donne naissance aux muscles droits inférieur, médial et latéral. À leur origine, les muscles droits sont très solidaires de l\'anneau tendineux commun et commencent à se séparer à environ 8 mm en avant du canal optique \[[@bb1890]\]. Le droit médial est le plus large, alors que le droit latéral est le plus long. Les quatre muscles droits se dirigent vers l\'avant, avec une composante latérale pour les droits supérieur et inférieur. Les quatre s\'insèrent par des expansions tendineuses sur la sclère.

Le muscle oblique supérieur naît de la petite aile du sphénoïde, au-dessus et en dedans du foramen optique et de l\'origine du droit supérieur. Il se dirige vers l\'avant, et se termine par un tendon circulaire, qui traverse un anneau fibrocartilagineux, ou trochlée, fixé à l\'os frontal. À partir de là, le tendon se dirige vers l\'arrière, le dehors et le bas, sous le droit supérieur pour s\'insérer dans la sclère, en arrière de l\'équateur du bulbe oculaire, dans son quadrant supérolatéral postérieur.

Le muscle oblique inférieur naît de la surface orbitaire du maxillaire, juste en arrière du rebord orbitaire et en dehors de l\'incisure lacrymale. Il se dirige vers l\'arrière, le dehors et le haut, et s\'insère dans le quadrant inférolatéral postérieur du bulbe oculaire.

En raison d\'un ancrage orbitaire solide, où fibres musculaires et tendineuses s\'entremêlent \[[@bb1895]\], les MEO sont capables de mobiliser le bulbe oculaire avec une amplitude extrême dans toutes les directions. Selon les insertions et l\'orientation des fibres, divers mouvements résultent de la contraction des MEO. Pour autant, il faut se souvenir que, dans tous les cas, ces muscles fonctionnent en synergie, et non pas comme des entités isolées. Toutefois, pour des raisons didactiques, les mouvements oculaires peuvent être simplifiés comme dans la description ci-après \[[@bb1035]\] ([figure 7.45](#f0230){ref-type="fig"} ). L\'abduction et l\'adduction du bulbe oculaire se réalisent autour d\'un axe vertical ; l\'élévation et l\'abaissement autour d\'un axe transverse, et l\'intorsion et l\'extorsion autour d\'un axe sagittal.--Les droits supérieur et inférieur adductent le bulbe oculaire, en association avec une élévation et une intorsion pour le droit supérieur, et un abaissement et une extorsion pour le droit inférieur.--Le droit médial adducte le bulbe oculaire.--Le droit latéral abducte le bulbe oculaire.--Les obliques inférieur et supérieur abductent l\'œil, avec une composante d\'abaissement et d\'intorsion pour l\'oblique supérieur, et d\'élévation et d\'extorsion pour l\'oblique inférieur. La trochlée de l\'oblique supérieur est considérée comme le point d\'insertion musculaire pour l\'étude du bras de levier. Figure 7.45Action des muscles extraoculaires.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.91B, p. 881.)

Il faut remarquer que, dans une direction antéropostérieure, l\'axe longitudinal de l\'orbite dévie latéralement, alors que l\'axe du bulbe oculaire se rapproche du plan sagittal ([figure 7.46](#f0235){ref-type="fig"} ). Dès lors, l\'activité musculaire entre les muscles médiaux et latéraux n\'est pas égale. À la naissance, les nourrissons peuvent présenter un défaut d\'alignement oculaire intermittent, associé à une immaturité de la fonction visuelle. Théoriquement, vers 4 mois, avec le développement de la vision binoculaire, ce défaut doit disparaître \[[@bb1900]\]. Habituellement, des troubles transitoires avec ésotropie sont considérés comme typiques chez les nourrissons. Ils doivent cependant disparaître progressivement, car il est anormal pour un enfant de loucher. Si cette affection est permanente avec restriction de n\'importe lequel des mouvements des MEO, ou si les troubles transitoires persistent après 6 mois, un examen ophtalmologique de l\'enfant est nécessaire \[[@bb1905]\]. Dans tous les cas, un examen et un traitement ostéopathique contribuent à l\'équilibre des constituants osseux de l\'orbite et de leur rapport avec les autres parties du crâne. Les dysfonctions peuvent aussi se manifester dans les structures myofasciales et membraneuses, produisant des neuropathies par compression. Dès lors, le traitement de ces éléments est indiqué pour promouvoir la meilleure activité musculaire et la meilleure fonction oculaire possibles.Figure 7.46Les axes du bulbe oculaire et de l\'orbite.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.88, p. 878.)

Bien que complexe, l\'étude de la fonction des MEO doit impérativement inclure les gaines de tissu conjonctif qui enveloppent ces muscles. L\'importance de ces tissus est reconnue depuis longtemps, et la capsule de Tenon a été décrite en 1806 \[[@bb1910]\]. Cette capsule est une enveloppe fasciale recouvrant complètement le bulbe oculaire. Elle s\'étend du nerf optique à la jonction cornéosclérale et sépare le bulbe oculaire de la graisse orbitaire. Elle est perforée par les tendons des MEO sur lesquels elle se reflète pour leur former des manchons. Tenon a décrit cette capsule comme une « poulie musculaire » \[[@bb1910]\]. Après de multiples controverses, cette théorie est toujours acceptée. Des études plus récentes établissent que tous les muscles droits et l\'oblique inférieur passent à travers une poulie formée par un anneau ou un manchon de collagène, d\'élastine et de muscle lisse, localisé près de l\'équateur du bulbe oculaire, dans la capsule de Tenon \[[@bb1915]\]. Dès lors, les muscles droits et l\'oblique inférieur ont leurs trajets canalisés par ces poulies qui deviennent les origines fonctionnelles des muscles, selon un modèle similaire à celui de la trochlée du muscle oblique supérieur \[[@bb1920]\]. Ainsi, la position de l\'insertion d\'une poulie par rapport au bulbe oculaire affecte les forces des MEO ; et une translation du bulbe oculaire de 1,5 mm modifie la direction de la traction du muscle droit de 6° \[[@bb1925]\]. Ces poulies sont sous un contrôle musculaire actif, permettant de constants ajustements oculaires \[[@bb1915]\]. Inversement, leur instabilité et la modification de leur emplacement sont associées à des dysfonctions oculaires \[[@bb1925]\].

Fermement reliés les uns aux autres, les manchons de tissu conjonctif qui servent de poulies aux MEO sont aussi fixés par des extensions aux parois orbitaires. Les ailerons des droits latéral et médial sont respectivement ancrés au tubercule orbitaire de l\'os zygomatique et en arrière de la crête lacrymale de l\'os lacrymal. D\'un point de vue ostéopathique, ce détail est primordial. L\'os zygomatique est souvent oublié lorsque l\'on considère les zones d\'insertion des MEO, l\'accent étant mis sur le sphénoïde sur lequel s\'insère l\'anneau tendineux commun. Pour autant, chez les sujets avec strabisme ou autre défaut oculaire, la considération des os orbitaires sur lesquels les MEO s\'insèrent devrait inclure l\'os zygomatique. Sa situation le rend vulnérable aux traumatismes et coups subis pendant les activités normales de l\'enfance. En retour, cela peut affecter le diamètre de l\'orbite et l\'équilibre fonctionnel des MEO, particulièrement celui du droit latéral. Un autre site d\'importance est la trochlée de l\'os frontal pour le muscle oblique supérieur. Les dysfonctions frontales sont fréquemment trouvées chez les bébés, avec un côté plus bas que l\'autre résultant en une asymétrie de la trochlée du frontal. Cela peut être le cas dans les déviations supéromédiales de l\'œil rencontrées, avec une dysfonction du muscle oblique supérieur. Une dysfonction du maxillaire peut aussi influencer l\'activité visuelle par son effet sur l\'insertion du muscle oblique inférieur. Par ces interactions complexes, l\'orbite fonctionne comme une unité, et chaque partie en dysfonction devient un site potentiel d\'instabilité musculaire et de dysfonction oculaire.

### Innervation {#s0465}

Les composantes somatiques des dysfonctions oculaires impliquent tout autant l\'innervation oculomotrice. Le nerf oculomoteur (III) émerge en dehors de la terminaison du tronc basilaire. Il aborde le sinus caverneux par sa face supérieure qu\'il perfore, puis chemine vers l\'avant dans la paroi latérale du sinus caverneux où il reçoit des fibres sympathiques du plexus carotidien interne. Il se divise alors en deux branches qui pénètrent dans l\'orbite par la fissure orbitaire supérieure. Les fibres efférentes somatiques générales du nerf oculomoteur innervent presque tous les MEO. La branche supérieure innerve le droit supérieur et le RPS, alors que la branche inférieure innerve les muscles droits médial et inférieur. Les fibres efférentes viscérales générales du III font partie du système nerveux autonome parasympathique, et innervent le sphincter de l\'iris qui règle le diamètre de la pupille et le muscle ciliaire qui module la forme du cristallin.

Le nerf trochléaire (IV) est le seul nerf crânien qui émerge à la surface dorsale du tronc cérébral. Il le contourne, traverse la dure-mère entre les petite et grande circonférences de la tente du cervelet, reçoit des fibres sympathiques du plexus carotidien interne, pénètre le toit du sinus caverneux, chemine dans la paroi externe du sinus, et traverse la fissure orbitaire supérieure pour aller dans l\'orbite. Il transporte les fibres somatiques efférentes pour le muscle oblique supérieur.

Le nerf abducens (VI) émerge du tronc cérébral au niveau du sillon médullopontique. Il traverse la dure-mère qui recouvre le clivus, et croise la pointe du rocher à travers un canal ostéofibreux au-dessous du ligament pétrosphénoïdal de Gruber. Il pénètre alors dans le sinus caverneux où il reçoit des fibres sympathiques du plexus carotidien interne, puis dans l\'orbite à travers l\'extrémité médiale de la fissure orbitaire supérieure. Le VI transporte les fibres efférentes somatiques pour le muscle droit latéral.

De surcroît, les MEO contiennent des récepteurs proprioceptifs qui fournissent des données quant à la position et au mouvement de l\'œil dans l\'orbite \[[@bb1930]\]. Cela participe au contrôle des mouvements de l\'œil, et facilite le contrôle central de la direction du regard et le rapport de l\'enfant à l\'environnement. Ces fibres afférentes semblent cheminer avec les nerfs moteurs III, IV et VI, avant de rejoindre la branche ophtalmique du V pour entrer dans le SNC. Les données afférentes de ces récepteurs affectent la position statique de l\'œil, mais aussi la saisie visuelle linéaire, les mouvements par saccades des yeux et le réflexe oculovestibulaire \[[@bb1935]\].

Chacun de ces nerfs peut être soumis à une compression osseuse, une tension membraneuse ou ligamentaire, ou encore à la pression d\'une congestion veineuse \[[@bb1940]\]. Les insertions antérieures de la tente du cervelet sont un site où le potentiel pour une telle dysfonction est particulièrement grand. Au sommet de la partie pétreuse de l\'os temporal, un dédoublement de la tente du cervelet forme le cavum trigéminal (cavum de Meckel). Le ganglion trigéminal est amarré dans ce dédoublement où il peut être comprimé. De chaque côté, les fibres antérieures de la tente du cervelet s\'enroulent de telle sorte que les fibres de la petite circonférence s\'insèrent sur les processus clinoïdes antérieurs, et les fibres de la grande circonférence s\'insèrent sur les processus clinoïdes postérieurs. Entre ces deux insertions, les fibres de la tente sont orientées horizontalement et participent à la formation du toit du sinus caverneux. Les III et IV transpercent la dure-mère à ce niveau pour entrer dans le sinus caverneux. Dès lors, n\'importe quelle tension membraneuse durale dans ces régions peut affecter la fonction de ces nerfs, et chacun des os sur lesquels s\'insère la tente devrait être considéré comme potentiellement critique dans le développement d\'une dysfonction oculaire. Toujours dans cette région, le ligament pétrosphénoïdal est lui aussi potentiellement contraignant pour le VI. Le nerf est appliqué sur la pointe du rocher par le ligament, et son trajet suit l\'angle de l\'arête pétreuse, ce qui le rend aussi vulnérable aux changements d\'orientation de la partie pétreuse de l\'os temporal.

### Dysfonction {#s0470}

Un apport artériel et un drainage veineux sont indispensables à toute fonction. Ici, le foramen jugulaire est un site essentiel pour le drainage du sinus caverneux, et sa dysfonction peut résulter en une congestion veineuse, avec œdème et stase. Secondairement, les nerfs crâniens qui passent par le sinus caverneux pour se rendre aux orbites peuvent être affectés. Le même raisonnement s\'applique à la fissure orbitaire supérieure. Chez les nourrissons, les dysfonctions intraosseuses entre les grande et petite ailes du sphénoïde, ou un rétrécissement de la fissure à cause d\'une dysfonction de la grande aile sont des causes possibles d\'altération du drainage veineux ou de la conduction nerveuse des structures qui passent par la fissure \[[@bb1940]\]. De surcroît, les stases lymphatiques hors du crâne peuvent aussi altérer la fonction des nerfs à leur foramen de sortie \[[@bb1940]\].

De multiples théories existent pour expliquer la cause des strabismes, incluant des étiologies sensorimotrices, anatomiques et mécaniques \[[@bb1895]\]. La prématurité \[[@bb1945]\] et le travail difficile lors de l\'accouchement sont des facteurs de risque. Pour les strabismes se développant dans les six premiers mois de vie, une anomalie développementale supranucléaire dans le SNC pourrait être en cause. Des troubles de la vision et l\'amblyopie sont aussi des étiologies fréquemment avancées.

Une expérience visuelle binoculaire est indispensable dans les 6 premiers mois de vie pour la maturation visuelle. L\'altération du développement des voies visuelles d\'un œil conduit à l\'amblyopie. Un strabisme permanent est une hétérotropie. Les strabismes convergents sont nommés ésotropies, et les strabismes divergents, exotropies. Une déviation strabique latente est une hétérophorie, avec possibilité d\'ésophorie ou d\'exophorie. Pour les strabismes verticaux, c\'est la position de l\'œil dévié vers le haut qui définit le strabisme, avec des hypertropies ou des hyperphories.

Il est anormal pour un bébé ou un enfant d\'avoir un strabisme, et un examen ophtalmologique doit être exécuté. Les procédures ostéopathiques ont comme objectifs de restaurer l\'équilibre musculosquelettique et, si possible, celui des fonctions nerveuses. De telles procédures améliorent les capacités d\'autoguérison du corps et contribuent au succès des autres traitements. Le traitement ostéopathique devrait être commencé le plus tôt possible, parce que le pronostic du strabisme est fonction de l\'âge d\'apparition du strabisme et de celui du début de traitement. De plus, un traitement précoce peut normaliser les réflexes oculovestibulaires et, de cette façon, la posture de l\'enfant.

### Examen clinique et traitement {#s0475}

Le plus souvent, ce sont de jeunes enfants ou des nourrissons qui viennent en consultation pour un strabisme. La description ci-après est donc adaptée à ces patients, et devra être modifiée selon l\'âge du patient. Ce qui suit n\'a pas comme objectif de traiter les pathologies organiques de l\'œil. Ce traitement vise les problèmes d\'équilibre fonctionnel.

L\'examen et le traitement de l\'œil doivent considérer plusieurs niveaux anatomiques de dysfonction. Cela inclut les dysfonctions osseuses, myofasciales, nerveuses, vasculaires et de la structure oculaire intrinsèque. Dès lors, l\'observation et la palpation essaient de définir sur lequel de ces niveaux le traitement doit se concentrer. Observer la relation entre l\'œil et le schéma crânien. Si le schéma dysfonctionnel de l\'œil est conforme au schéma dysfonctionnel crânien, le traitement doit porter sur la dysfonction crânienne. En revanche, si la dysfonction de l\'œil est sans relation avec le mouvement crânien, le traitement doit porter sur l\'œil, les MEO et les structures associées.

Commencer par une observation de l\'orbite osseuse, pour voir si elle s\'intègre dans le schéma global du crâne. Regarder le crâne de l\'enfant et la forme de sa face pour déterminer si un modèle de flexion-rotation externe, extension-rotation interne, sidebending-rotation ou torsion crânienne est présent. Observer les diamètres orbitaires, la distance entre les angles supéromédial et inférolatéral de l\'orbite. Il est augmenté avec la flexion-rotation externe crânienne, résultant en une cavité orbitaire plus large. L\'extension-rotation interne diminue le diamètre orbitaire, et la cavité orbitaire est alors plus étroite. Rechercher les asymétries entre les constituants visibles des orbites osseuses, en particulier les os frontaux, zygomatiques et maxillaires.

Regarder les yeux ; observer la différence de leur taille et de leur forme. La flexion-rotation externe crânienne est associée à un bulbe oculaire proéminent et à un œil ouvert, en forme d\'amande. Dans l\'extension-rotation interne, le bulbe oculaire est moins proéminent, et l\'œil semble plus petit, de forme plus arrondie. L\'épicanthus, un repli palpébral vertical médial, peut donner l\'impression d\'ésotropie. Cependant, les tests actifs de mouvement oculaire démontrent une fonction normale.

Ensuite, observer les mouvements oculaires spontanés et les positions neutres des yeux au repos. Chez un nourrisson, observer l\'intérêt visuel, la direction du regard, la présence d\'ésotropie ou d\'exotropie. Bien évidemment, la façon la plus facile pour évaluer le mouvement oculaire des plus jeunes enfants est de tenir un jouet ou quelque objet intéressant devant eux pour captiver leur attention. Déplacer l\'objet horizontalement, verticalement et dans les deux diagonales, et observer le mouvement des yeux de l\'enfant dans le suivi des objets. Noter le mouvement asymétrique de la colonne cervicale que l\'enfant peut solliciter pour compenser l\'absence de mouvement oculaire. Cela peut être un signe d\'amblyopie qui nécessite plus d\'évaluation. Si possible, évaluer les deux yeux ensemble, puis chaque œil séparément en couvrant un œil avec la main de l\'enfant ou du parent, et en faisant semblant de jouer. Comparer la vitesse et l\'aisance avec laquelle les yeux se déplacent pour suivre l\'objet. Évaluer la convergence en approchant un jouet près de la face du bébé. Tous les mouvements des MEO sont ainsi évalués, et les réponses normales sont illustrées dans la [figure 7.45](#f0230){ref-type="fig"}.

Déterminer s\'il existe une relation entre la dysfonction des MEO et le schéma de la dysfonction crânienne. Les deux types de strabisme qui répondent logiquement au traitement crânien impliquent les dysfonctions des muscles oblique supérieur et droit latéral. Une déviation supéromédiale de l\'œil qui résulte d\'une dysfonction du muscle oblique supérieur peut être associée à une dysfonction ispilatérale de l\'os frontal affectant son rapport au muscle au niveau de la trochlée. La déviation médiale de l\'œil qui résulte d\'une dysfonction du droit médial peut être associée à une dysfonction ispilatérale de l\'os sphénoïde ou temporal qui affecte le VI dans son passage sous le ligament pétrosphénoïdal.

Confirmer les observations ci-dessus par des tests d\'écoute. Porter une attention spécifique sur les structures anatomiques associées aux bulbes oculaires afin de définir les zones dysfonctionnelles responsables de la déviation oculaire. Ce sont essentiellement les os sur lesquels les MEO sont fixés, à savoir les os sphénoïde, frontaux, maxillaires et zygomatiques. Évaluer les zones anatomiques de passages neurovasculaires vers la cavité orbitaire que sont la fissure orbitaire supérieure et le sinus caverneux. Évaluer également l\'apex de la partie pétreuse de l\'os temporal et le sphénoïde pour leur rapport au ligament pétrosphénoïdal. Dans la pratique, les tests et le traitement se suivent sans discontinuité.

En réalité, la palpation diagnostique du sphénoïde et à un moindre degré de l\'os frontal est complexe parce que les mouvements des MEO sont transmis à ces os. Ces mouvements s\'ajoutent au MRP biphasique, créant de multiples sensations palpatoires qui peuvent troubler le praticien inexpérimenté. Par conséquent, il est souhaitable de pouvoir évaluer l\'enfant quand il est calme, avec le minimum de mouvement oculaire. Cela est le plus facile lorsque l\'enfant dort. Si le praticien est entraîné aux procédures indirectes, la procédure a souvent un effet calmant sur l\'enfant.

L\'examen du sphénoïde peut aussi être difficile en raison de la petite surface osseuse accessible à la palpation directe. Les zones de contact sur les faces temporales membraneuses des grandes ailes, en raison de leur flexibilité, ne transmettent qu\'une représentation incomplète du mouvement du corps du sphénoïde. Le toucher le plus léger doit être employé pour évaluer le sphénoïde ; les informations concernant le corps doivent être obtenues indirectement par la visualisation. Pour évaluer le corps du sphénoïde et les petites ailes associées, visualiser le rapport entre l\'os frontal et le sphénoïde placé en arrière. Le corps et les petites ailes du sphénoïde sont en continuité avec les lames orbitaires du frontal. Pendant la palpation, une main peut être placée transversalement sur l\'os frontal avec le pouce et le médius contactant les grandes ailes de chaque côté. Le mouvement des petites ailes et du corps du sphénoïde est transmis par les lames orbitaires de l\'os frontal. Cela permet d\'accroître les sensations palpatoires du corps sphénoïdal par l\'os frontal.

De même, la sensation de mouvement des grandes ailes du sphénoïde peut être facilitée à travers la palpation des os zygomatiques et de leur rapport à la grande aile au niveau de la suture sphénozygomatique. Ces visualisations peuvent être employées à la fois pendant l\'écoute et le traitement, et nécessitent que les os palpés en association avec le sphénoïde soient libres de toute dysfonction somatique.

Chez les bébés et les plus jeunes enfants, les dysfonctions intraosseuses des os frontaux et sphénoïde doivent aussi être considérées. Écouter le mouvement entre les deux moitiés de l\'os frontal. Par la palpation, rechercher une déformation affectant la trochlée du muscle oblique supérieur. Tester par l\'écoute et visualiser les synchondroses entre les grandes ailes et le corps du sphénoïde.

Tester par l\'écoute le rapport entre les grandes et les petites ailes au niveau de la fissure orbitaire supérieure, visualiser le contenu neurovasculaire, et essayer de promouvoir les forces inhérentes du MRP dans cet espace. D\'une manière similaire, évaluer le sinus caverneux, en raison de sa relation avec les nerfs et le drainage des yeux. Visualiser la dure-mère qui forme les parois du sinus caverneux, et son rapport au reste des membranes de tension réciproque.

Finalement, si les enfants le permettent, et en utilisant le toucher le plus délicat possible, palper les yeux. Évaluer la tonicité et la qualité des structures myofasciales qui entourent les bulbes oculaires. Identifier le point d\'équilibre fonctionnel entre les MEO.

Traiter les dysfonctions identifiées en utilisant des principes indirects. Après le traitement des dysfonctions osseuses, membraneuses et fasciales, et l\'équilibration des MEO, procéder à une rééducation myofasciale. Chez le patient qui présente une déviation oculaire, les MEO fournissent des informations proprioceptives dysfonctionnelles au SNC. L\'enfant doit découvrir les sensations de l\'amplitude normale des mouvements oculaires. Les enfants plus âgés peuvent essayer de déplacer l\'œil, pendant que le praticien applique doucement un contact digital pour faire prendre conscience de l\'amplitude possible des mouvements oculaires. Dans cet exercice, l\'attention doit être dirigée sur la sensation et la proprioception des mouvements oculaires dans les directions déficientes. Ce processus de rééducation myofasciale est accompli avec la plus grande aisance après que les dysfonctions osseuses, membraneuses et fasciales préexistantes ont été traitées.

Astigmatisme, myopie, hypermétropie {#s0480}
-----------------------------------

L\'anatomie de l\'orbite osseuse et des MEO a été décrite dans le paragraphe « Strabisme ». Nous considérons donc seulement la description du bulbe oculaire et des dysfonctions somatiques en relation avec l\'astigmatisme, la myopie et l\'hypermétropie.

Le bulbe oculaire ou l\'organe de la vision occupe la partie antérieure de la cavité orbitaire. Il est entouré par les MEO et la graisse orbitaire. Deux sphères de diamètres différents forment le bulbe oculaire. La cornée antérieure est plus petite, transparente, en forme de hublot, et représente approximativement un sixième du bulbe oculaire. Postérieurement, une plus grande sphère opaque constitue le reste du bulbe oculaire.

### Tuniques du bulbe {#s0485}

Anatomiquement, le bulbe oculaire peut être décrit comme formé par trois tuniques ou parois, qui sont, d\'avant en arrière, la tunique fibreuse, la tunique vasculaire et la tunique nerveuse, ainsi que par des structures intrabulbaires ou milieux transparents de l\'œil, qui sont l\'humeur aqueuse, le corps vitré et le cristallin.

La plus externe, la tunique fibreuse du bulbe oculaire, est formée par la sclère et la cornée. En avant, la sclère est continue avec la cornée à la jonction sclérocornéenne ou limbe de la cornée. La sclère est une membrane dense et ferme qui maintient la forme du bulbe oculaire. Elle est recouverte d\'une membrane fasciale, la capsule de Tenon, depuis l\'arrière au niveau du nerf optique à la jonction sclérocornéenne en avant. Cette membrane fasciale se réfléchit sur chacun des tendons des MEO lorsqu\'ils perforent la capsule de Tenon pour s\'attacher sur la sclère. Postérieurement, elle est perforée par les filaments nerveux du nerf optique (II), au niveau de la lame criblée. La sclère est continue avec le manchon fibreux du II et, de ce fait, avec la couche méningienne de la dure-mère. Plusieurs petites ouvertures existent autour de la lame criblée pour les vaisseaux et les nerfs ciliaires. L\'artère et la veine centrales de la rétine cheminent avec le II ([figure 7.47](#f0240){ref-type="fig"} ).Figure 7.47Bulbe oculaire.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.101, p. 889.)

La cornée qui se projette en avant de la sclère est presque circulaire, avec une largeur légèrement plus grande que sa hauteur. Sa convexité antérieure présente divers degrés de courbure qui varient pendant la vie et entre les individus. Un changement rapide dans la courbure cornéenne se produit pendant les 2 à 4 premières semaines de vie. Puis, après la 8e semaine, ce rythme de changement diminue considérablement \[[@bb1950]\]. Habituellement, la courbure cornéenne se stabilise vers la fin de la première année de vie \[[@bb1035]\]. Les larmes qui recouvrent la cornée constituent le plus important site de réfraction du bulbe oculaire.

La tunique moyenne du bulbe oculaire est une couche vasculaire pigmentée consistant en la choroïde postérieurement, et le corps ciliaire et l\'iris antérieurement. La choroïde est une membrane mince, extrêmement vasculaire qui forme approximativement les 5/6^e^ postérieurs du globe. Sa surface externe adhère fermement à la sclère, alors que sa surface interne est fixée sur la rétine. Cette couche fournit une partie significative de la vascularisation de la rétine.

Le corps ciliaire est constitué par les processus ciliaires et le muscle ciliaire. Les processus ciliaires sont des replis radiés arrangés circulairement autour du cristallin, derrière l\'iris. Ils sont continus à leur périphérie avec les couches de la choroïde, et antérieurement avec la périphérie de l\'iris. Postérieurement, ils sont connectés à la zonule qui est le ligament suspenseur du cristallin. Le muscle ciliaire du corps ciliaire joue un rôle important dans l\'accommodation, en ajustant la forme du cristallin. Quand il se contracte, il tire le corps ciliaire vers l\'avant, ce qui réduit la tension des fibres du ligament suspenseur. Cela entraîne une détente de la capsule du cristallin et donc l\'augmentation de sa convexité. La stimulation parasympathique des fibres du III produit la contraction du muscle ciliaire.

L\'iris est un disque mince, circulaire et contractile, localisé entre la cornée et le cristallin, et continu à sa périphérie avec le corps ciliaire. La couleur de l\'iris diffère selon les individus, et sa couleur bleu clair à la naissance est causée par un manque de pigment. Typiquement, la pigmentation est bien développée à 6 mois. L\'iris divise l\'espace entre la cornée et le cristallin en chambres antérieure et postérieure qui communiquent par le centre de l\'iris, la pupille. La dilatation ou la constriction pupillaire résulte de la contraction des fibres dilatatrices ou sphinctériennes du muscle irien. La réponse à la lumière et l\'accommodation produisent les deux réflexes pupilloconstricteurs dominants. Les axones des fibres préganglionnaires parasympathiques cheminent avec le III au ganglion ciliaire, localisé derrière le bulbe oculaire. De là, les fibres postganglionnaires innervent le muscle lisse de l\'iris ; cela peut entraîner une constriction pupillaire. L\'inhibition de l\'activité tonique du système oculomoteur dans le noyau d\'Edinger-Westphal du mésencéphale participe à la dilatation pupillaire. Une dilatation pupillaire extrême est nommée une mydriase, et une constriction extrême un myosis.

La tunique nerveuse, la rétine ou couche interne des parois du bulbe oculaire, est véritablement une extension sensorielle du cerveau. Pendant l\'embryogenèse, les vésicules optiques se développent à partir des parties latérales du prosencéphale, et quand elles s\'invaginent, formant deux cupules optiques, les parois internes de ces cupules deviennent la couche rétinienne sensorielle. Lors de l\'activation des récepteurs de cette couche sensorielle, l\'activité cérébrale commence l\'analyse sensorielle visuelle. La lumière et les images d\'objets externes sont reçues sur les récepteurs rétiniens, qui stimulent une réaction chimique et des potentiels d\'action transmis par le nerf optique au cortex visuel dans le lobe occipital.

La vascularisation de la rétine provient partiellement de la choroïde qui est en contact avec la couche externe de la rétine. La couche interne de la rétine est en contact avec le corps vitré. L\'épaisseur de la rétine varie ; sa partie la plus épaisse est localisée en arrière de l\'œil, près de la zone centrale de la rétine ou macula. La fovea centralis (fossette centrale), le centre de la macula, est la zone de vision maximale et pourrait être considérée comme la projection postérieure de l\'axe du bulbe oculaire. Cette zone est approximativement 3 ou 4 mm en dehors et 1 mm en dessous du centre du disque optique, un point où la rétine est insensible à la lumière, considéré comme le point aveugle. La macula continue à se développer jusqu\'à 16 à 18 semaines après la naissance. Normalement, l\'acuité visuelle est entièrement développée à 2 ans \[[@bb1955]\].

### Milieux transparents de l\'œil {#s0490}

La lumière passe par divers milieux réfracteurs de l\'œil, l\'humeur aqueuse, le cristallin et le corps vitré. L\'humeur aqueuse remplit les chambres antérieure et postérieure du bulbe oculaire. Elle est sécrétée dans la chambre postérieure par les processus ciliaires. Elle s\'écoule dans la chambre antérieure par la pupille, et est absorbée par le sinus veineux de la sclère entre l\'iris et la cornée.

Le cristallin est situé directement derrière l\'iris et en avant du corps vitré. C\'est une structure transparente, biconvexe, entourée d\'une capsule, et connectée au muscle ciliaire par le ligament suspenseur. Il mesure approximativement 6 mm de diamètre à la naissance et, dès les premières années de vie, offre un excellent pouvoir de réfraction. Lorsque l\'enfant grandit, de nouvelles couches s\'ajoutent à la périphérie du cristallin, et vers 14 ans il a atteint sa taille adulte. À partir de ce moment, progressivement, il perd son hydratation et, de ce fait, sa flexibilité et son pouvoir de réfraction. L\'accommodation, qui se produit normalement quand la tension de la capsule du cristallin diminue, devient plus difficile, et résulte en la perte du pouvoir réfractaire. Pour la plupart des quinquagénaires, cela conduit au besoin de verres pour compenser. Le corps vitré situé entre la rétine et le cristallin forme environ les 4/5e du bulbe oculaire. Il est visqueux et rempli d\'un liquide transparent composé d\'environ 99 % d\'eau.

Quand la lumière entre dans l\'œil, normalement, la cornée et le cristallin convergent les rayons lumineux sur la rétine. Le déroulement satisfaisant de ce processus définit l\'emmétropie, ce qui nécessite une croissance oculaire normale pour une biométrie oculaire performante.

### Troubles de la réfraction {#s0495}

Le point central de la courbure antérieure du bulbe oculaire est défini comme le pôle antérieur, et le point central de la courbure postérieure comme le pôle postérieur. La ligne reliant les deux pôles est l\'axe optique. Les axes optiques des deux bulbes oculaires sont presque parallèles, et proches des plans sagittaux, alors que les axes longitudinaux des cavités orbitaires sont dirigés vers l\'avant et le dehors. De ce fait, pour chaque œil, ces deux axes sont alignés dans des directions différentes. Les nerfs optiques pénètrent dans l\'orbite avec l\'artère ophtalmique, par le canal optique, et ils suivent la direction des axes orbitaires. Cela explique pourquoi le disque optique est médial à la fovea centralis du centre de la macula. Les diamètres transversal et antéropostérieur du bulbe oculaire sont légèrement plus grands (24 mm) que le diamètre vertical (23,5 mm). À la naissance, le diamètre antéropostérieur est de 17,5 mm, et à la puberté entre 20 et 21 mm.

La croissance et la réfraction oculaires sont des processus dynamiques qui évoluent pendant la petite enfance et l\'enfance, jusqu\'à la vie adulte. La vision des couleurs se développe rapidement après la naissance, et normalement chez la plupart des individus quelques couleurs sont visibles à 3 mois \[[@bb1960]\]. Bien que cela soit difficile à évaluer chez les enfants, l\'acuité visuelle normale semble présente vers 2 ans \[[@bb1955]\]. La maturité anatomique et fonctionnelle complète du système visuel est atteinte vers 10 ans ; pour autant, de nombreuses étapes importantes sont atteintes pendant les deux premières années de la vie. Pour ces raisons, en examinant et en traitant les bébés et les enfants, un ostéopathe doit faire très attention aux dysfonctions somatiques qui peuvent altérer potentiellement le développement vers l\'emmétropie. Les sites des dysfonctions susceptibles de modifier le système visuel sont les différentes composantes osseuses de l\'orbite, le bulbe oculaire, les MEO, leurs gaines fasciales et leurs rapports dure-mériens. En raison des réflexes oculovestibulaires et de la relation entre la posture du sujet et la fonction oculaire, l\'équilibre du squelette axial et de la posture de l\'enfant doit aussi être vérifié.

N\'importe quel problème dans les composantes du système visuel peut altérer la vision, le plus souvent asymétriquement. Si cela se produit pendant le développement, l\'absence de stimulation dans la partie visuelle du cortex causera une perte partielle de la vision ; c\'est l\'amblyopie. Cela peut être associé à une différence importante d\'acuité visuelle entre les deux yeux. Normalement, l\'alignement oculaire orthotropique et la binocularité devraient être présents vers 4 mois \[[@bb1900]\]. S\'il existe des signes de mauvais alignement et un manque de binocularité, une évaluation plus approfondie doit être faite ([figure 7.48](#f0245){ref-type="fig"} ).Figure 7.48Accommodation. A. Dans l\'œil emmétrope, l\'image est projetée sur la rétine. B. Dans l\'œil myope, l\'image est projetée en avant de la rétine. C. Dans l\'œil hypermétrope, l\'image est projetée en arrière de la rétine.

L\'emmétropie permet à un objet lointain d\'être projeté comme une image convergente sur la rétine, permettant la perception d\'une image nette sans effort accommodatif \[[@bb1965]\]. Cela est possible quand le pouvoir optique et la longueur axiale de l\'œil sont équilibrés. Cela définit l\'œil emmétrope. Dans l\'hypermétropie, associée à une diminution de la longueur axiale du bulbe oculaire, l\'image se forme en arrière de la rétine. Inversement, dans la myopie, associée à une augmentation de la longueur axiale du bulbe oculaire, l\'image se forme en avant de la rétine. Habituellement, d\'autres compensations accompagnent ces défauts : une diminution de la longueur axiale est associée à une augmentation de la convexité cornéenne, et inversement, une augmentation de la longueur axiale est associée à une diminution de la convexité.

Typiquement, les bébés sont hypermétropes, ce qui tend à s\'améliorer avec la croissance oculaire ; entre 5 et 8 ans, ils sont emmétropes. En fait, vers 6 ans, seulement quelques enfants sont myopes, mais de toutes les tranches d\'âge, les enfants qui sont myopes vers 6 ou 7 ans ont la progression la plus rapide \[[@bb1970]\]. La myopie est une dysfonction oculaire commune qui affecte approximativement 4,4 % des enfants caucasiens, 13,2 % des enfants hispaniques, et démontre la plus haute prévalence chez les enfants asiatiques (18,5 %) \[[@bb1975]\]. Cette affection et sa progression sont influencées par divers facteurs tels les facteurs démographiques, génétiques \[[@bb1980]\], environnementaux \[[@bb1985]\] et oculaires. Habituellement, la myopie se développe en raison d\'un asynchronisme entre la croissance postnatale et le pouvoir de réfraction des constituants de l\'œil. D\'autres facteurs pourraient intervenir expliquant par exemple pourquoi les enfants myopes ont des résultats supérieurs aux tests de QI, indépendamment du nombre de livres lus \[[@bb1990]\]. En revanche, une plus grande exposition à la lecture dans l\'enfance est souvent considérée comme un facteur de risque, associé à une myopie chez l\'enfant entre 7 et 9 ans \[[@bb1995]\].

Parmi les facteurs oculaires intrinsèques associés à la myopie figure la biométrie oculaire. Comparés aux sujets emmétropes, les sujets myopes présentent une augmentation de la dimension du vitré mesurée le long des axes optique et visuel \[[@bb2000],[@bb2005]\]. Pour autant, les gros bébés avec des têtes très volumineuses ont des axes optiques plus longs, des chambres vitrées plus profondes et des cornées moins convexes avec toutefois, une réfraction satisfaisante. Cela suggère la présence de mécanismes cornéens accommodatifs compensant l\'augmentation de la longueur axiale \[[@bb1965]\].

L\'astigmatisme résulte de différences trop grandes entre les rayons de courbure des méridiens vertical et horizontal des surfaces réfractives de l\'œil, à savoir la cornée, et les surfaces antérieures ou postérieures du cristallin. Ainsi, quand la lumière entre dans le bulbe oculaire, au lieu d\'avoir une convergence des rayons de lumière par la cornée et le cristallin sur un seul point de la rétine, ceux-ci s\'étalent sur une ligne dans l\'une ou l\'autre direction. Il est démontré que l\'orientation de l\'axe de l\'astigmatisme cornéen est affectée par le mode d\'accouchement. Comparés aux enfants nés par césarienne, les bébés nés par voie basse présentent une plus grande fréquence d\'astigmatisme dit « conforme », avec une courbure de la cornée plus importante dans le méridien vertical que dans le méridien horizontal \[[@bb2010]\]. Habituellement, ces cornées astigmatiques s\'aplatissent significativement vers 6 mois.

Comme l\'astigmatisme, la myopie et l\'hypermétropie sont associées à des variations anatomiques dans la biométrie oculaire, et tout traitement qui peut affecter la forme de l\'œil et sa réfraction est souhaitable. Cela est particulièrement important chez l\'enfant de moins de 1 an, chez qui l\'œil est toujours en croissance et où les réflexes oculaires ne sont pas totalement développés. La prévention des complications oculaires de la myopie, telles que le décollement de rétine et le glaucome, peut être facilitée par le relâchement des tensions périoculaires. Normaliser les dysfonctions somatiques des vertèbres thoraciques supérieures et cervicales peut contribuer à ce relâchement. Les procédures ostéopathiques peuvent aussi être directement appliquées sur le bulbe oculaire, ou sur les structures qui l\'entourent, à savoir l\'orbite et son contenu myofascial. Les procédures peuvent aussi être employées pour affecter le contrôle des mécanismes réfractifs par l\'impact du système nerveux autonome sur les muscles oculaires intrinsèques.

### Examen clinique et traitement {#s0500}

Chez le patient astigmate, myope ou hypermétrope, l\'examen ostéopathique de l\'œil et de l\'orbite est essentiellement le même que celui décrit ci-dessus pour le strabisme. Les composantes de l\'orbite, les MEO et leurs fascias doivent être évalués à la recherche de dysfonction. Comme les troubles oculaires impliquent des changements de la forme du bulbe oculaire, une recherche spécifique des dysfonctions somatiques qui affectent la longueur axiale du bulbe oculaire doit être accomplie chez le patient myope ou hypermétrope. Chez le patient astigmate, la recherche est axée sur toute dysfonction somatique responsible de modification de la forme orbitaire et de la tension des structures myofasciales affectant les courbures des surfaces de réfraction de l\'œil.

La flexion-rotation externe crânienne est associée à une diminution de la profondeur orbitaire, alors que l\'extension-rotation interne est associée à une augmentation de cette profondeur. Pour ces raisons, les dysfonctions somatiques crâniennes potentiellement responsables de ces variations doivent être recherchées et traitées. Ce sont les dysfonctions de la SSB, des composantes osseuses de l\'orbite, et de toutes les structures du mécanisme craniosacral, y compris le sacrum et le pelvis. Une posture dans laquelle l\'enfant projette la tête en avant peut être le résultat d\'un déficit visuel. Inversement, une dysfonction posturale, en raison de son effet sur les structures myofasciales cervicales, particulièrement celles qui s\'insèrent sur la base crânienne, affecte la motilité inhérente du crâne, et potentiellement les composantes orbitaires. Une dysfonction somatique du sacrum en flexion craniosacrale produit une diminution des courbures vertébrales AP, et une tendance à la flexion crânienne. Cela peut favoriser une diminution de la profondeur orbitaire, ce qui est particulièrement important lorsque cela survient chez les bébés et les jeunes enfants durant une période de croissance oculaire. Dès lors, l\'examen de l\'enfant qui présente une dysfonction oculaire doit inclure une évaluation posturale complète. De plus, les réflexes oculovestibulaires associent la posture à la fonction oculaire, ce qui justifie d\'autant l\'approche posturale globale.

Commencer le traitement des dysfonctions posturales en utilisant une approche indirecte. En raison de leur action sur le MRP, les techniques indirectes relâchent le sujet, et l\'examen et le traitement des dysfonctions oculaires, qui exige une extrême précision, sont alors facilités.

Procéder ensuite à l\'examen du neurocrâne et du viscérocrâne. Évaluer la SSB avec des tests d\'écoute. Observer la taille et la forme de l\'orbite. Observer le rapport entre le bulbe oculaire et l\'orbite. La proéminence du bulbe oculaire est associée à une orbite plus large et à un schéma de flexion-rotation externe, alors qu\'un bulbe plus enfoncé est associé à une orbite plus étroite et à un schéma d\'extensionrotation interne. Observer également le patient de profil, bilatéralement, et comparer les courbures cornéennes.

Déterminer si les schémas dysfonctionnels de la SSB sont conformes au schéma orbitaire et oculaire. Si c\'est le cas, traiter la SSB, sinon rechercher les dysfonctions orbitaires. Noter que, chez les bébés, l\'état de développement de l\'os frontal avec de petits rebords orbitaires donne l\'impression d\'une saillie relative du bulbe oculaire.

L\'étape suivante consiste en l\'évaluation des différents os qui constituent l\'orbite, particulièrement les os frontaux, zygomatiques, maxillaires et sphénoïde. L\'effet des dysfonctions crâniennes sur la profondeur et la forme de l\'orbite est significatif dans l\'astigmatisme, la myopie et l\'hypermétropie. Le sommet du cône orbitaire est situé à l\'extrémité médiale de la fissure orbitaire supérieure entre les petite et grande ailes du sphénoïde, près de l\'origine des MEO, et en dessous du foramen optique. De ce fait, la longueur et la direction de l\'axe orbitaire sont influencées par le sphénoïde. Les dysfonctions du sphénoïde qui peuvent affecter l\'orbite comprennent les dysfonctions de la SSB, les dysfonctions entre le sphénoïde et les os qui s\'articulent avec ses ailes, et les dysfonctions intraosseuses. Dans la flexion crânienne, le sommet de l\'orbite avance, ce qui diminue le diamètre orbitaire AP, alors que dans l\'extension, le sommet recule, ce qui augmente le diamètre orbitaire AP. Dans la torsion ou le sidebending-rotation de la SSB, du côté de la rotation externe, le diamètre orbitaire AP est diminué, et du côté de la rotation interne, il est augmenté. Les dysfonctions intraosseuses du sphénoïde ont des effets divers sur l\'orbite et le bulbe oculaire. Pour autant, elles doivent être identifiées et traitées le plus tôt possible, car l\'essentiel de l\'ossification du sphénoïde se réalise entre 1 et 2 ans. Les dysfonctions des os frontaux, zygomatiques et maxillaires, individuellement ou conjointement avec le sphénoïde, peuvent affecter la forme de l\'orbite et, si présentes, doivent être traitées en utilisant des principes indirects.

Un prolongement dure-mérien entoure le nerf optique. La dure-mère se prolonge aussi par la fissure orbitaire supérieure où elle se confond avec le périoste orbitaire. Les déséquilibres de tension membraneuse doivent ainsi être recherchés et traités.

Pour assurer l\'équilibre autonomique des contenus orbitaires, la motilité rythmique de l\'orbite et du neurocrâne est indispensable. Les changements du diamètre AP de l\'orbite sont associés à des modifications de la tension des tissus mous orbitaires, ce qui résulte en stase, œdème et compression. Cela affecte secondairement la fonction des structures nerveuses, en particulier le III et le ganglion ciliaire. Le traitement des dysfonctions locales, permettant une flexion-extension rythmique du MRP de l\'orbite, des fissures et foramens, favorise une action de pompage qui mobilise les liquides extracellulaires entourant les nerfs et facilite leur fonction.

L\'innervation sympathique à la cavité orbitaire provient de la colonne thoracique supérieure, et par le ganglion cervical supérieur, atteint le ganglion ciliaire par le plexus carotidien. Les dysfonctions somatiques affectant ces structures dans la colonne thoracique supérieure, cervicale et la base crânienne doivent être recherchées et traitées pour optimiser la fonction du système nerveux sympathique.

Troubles digestifs {#s0505}
==================

Troubles de la succion et de la déglutition {#s0510}
-------------------------------------------

La succion et la déglutition sont des activités complexes à la fois conscientes et inconscientes. Elles nécessitent la participation de nombreuses structures, comprenant un pourcentage significatif des nerfs crâniens, et elles doivent être considérées dans le contexte d\'un complexe sensorimoteur qui commence son développement bien avant la naissance.

La déglutition apparaît in utero après 11 semaines \[[@bb1035]\], avec des mouvements de langue visibles dès 14 semaines. À ce stade, le fœtus suce le pouce en réponse réflexe à la stimulation orale de ses extrémités digitales \[[@bb2015]\]. L\'avancée de la lèvre supérieure apparaît plus tard, après la 17^e^ semaine de gestation, et celle de la lèvre inférieure à la 20^e^ semaine. Une réelle succion est observée à la 24^e^ semaine. Puis la succion et la déglutition progressent et démontrent une coordination de mouvement vers 33 semaines \[[@bb1035]\]. À terme, le fœtus avale entre 500 et 900 ml de liquide amniotique par jour. Cet exercice quotidien stimule la maturation des structures orales comme la langue, les lèvres, le palais mou et le pharynx, ce qui prépare le fœtus à accomplir les fonctions orofaciales vitales de la naissance.

Chez le nourrisson à terme, à la naissance, la succion est un des réflexes archaïques. Durant les premiers jours de la vie, l\'alimentation orale est presque entièrement réflexe, apparemment sans participation suprabulbaire pour le réflexe de fouissement, c\'est-àdire le réflexe de recherche et d\'orientation vers le sein suivi des réflexes de succion et de déglutition \[[@bb2020]\]. Chez le nourrisson, ces réflexes sont essentiels pour assurer une ingestion satisfaisante. Le réflexe primitif de succion dure près d\'une année ; il est plus difficile à obtenir ensuite à cause de la maturation du système nerveux central et du développement de l\'activité motrice volontaire.

### Langue {#s0515}

La langue est un des participants majeurs à la succion. Elle comporte des muscles intrinsèques et extrinsèques. Les muscles intrinsèques permettent les mouvements précis nécessaires à la succion, à la déglutition et au langage. Ce sont :--les muscles longitudinaux supérieur et inférieur ;--les muscles transverses ;--le muscle vertical de la langue.

Les muscles extrinsèques ont leur origine sur le crâne et l\'os hyoïde, et consistent en quatre muscles pairs :--les muscles génioglosses naissent de la mandibule, se fixent sur l\'os hyoïde, et se mêlent aux muscles intrinsèques de la langue ;--les muscles hyoglosses ont leur origine sur l\'os hyoïde et se perdent dans la langue ;--les muscles styloglosses naissent des processus styloïdes des os temporaux et se terminent dans la partie latérale de la langue ;--les muscles palatoglosses proviennent de l\'aponévrose du palais mou et se terminent dans la partie latérale de la langue.

Le squelette ostéofibreux de la masse musculaire linguale est formé par l\'os hyoïde, sur le bord supérieur duquel s\'insère la membrane hyoglossienne, prolongée vers l\'avant par le septum lingual. Le septum lingual divise la langue en deux moitiés. Sur sa face inférieure, un repli membraneux vertical fixe la langue au plancher buccal ; c\'est le frein de la langue. De la sorte, bien qu\'ancrée à sa racine, la langue reste mobile, et peut assurer des fonctions aussi diverses que sucer, lécher, déglutir, manger et parler.

Chez les nourrissons, la langue est totalement contenue dans la cavité orale. Pour autant, elle est relativement large par rapport à la cavité orale et elle déborde au-delà des crêtes gingivales. Son développement est loin d\'être terminé et sa position subit de nombreux changements avant la fin de l\'adolescence. Un changement majeur se produit dans les premières années de la vie, lorsqu\'au fur et à mesure que l\'enfant grandit, le tiers postérieur de la langue descend avec le larynx \[[@bb1035]\].

En fait, la langue est constamment influencée par les structures sur lesquelles s\'insèrent les muscles linguaux et le cadre de la cavité orale dans lequel elle est contenue. De fait, pour toute malposition linguale, les dysfonctions somatiques de ces éléments doivent être recherchées et normalisées. Les dysfonctions de la mandibule, des os temporaux par les processus styloïdes et de l\'os hyoïde peuvent potentiellement affecter la tonicité de la musculature linguale, et dès lors interférer avec la position linguale. Fréquemment, la posture linguale dysfonctionnelle est une posture basse et antérieure, ce qui prédispose à la respiration buccale et à la malocclusion. Respiration buccale et posture linguale basse sont aussi associées à un déplacement inféropostérieur de la partie antérosupérieure de l\'os hyoïde \[[@bb1495],[@bb1530],[@bb1545]\].

Pour assurer la mobilité linguale nécessaire à l\'alimentation, puis au langage, le frein lingual ne doit pas être trop court. L\'ankyloglossie est une anomalie congénitale caractérisée par un frein lingual anormalement court. Lorsqu\'elle est présente, l\'allaitement au sein est plus difficile, et ultérieurement les enfants ont plus de difficulté pour prononcer les sons linguaux et sibilants tels que les T, D, Z, S, N, et L \[[@bb2025]\]. Normalement, la langue stimule la croissance et le développement des maxillaires et de la mandibule, et donc des dents dans les processus alvéolaires ; elle agit comme un véritable appareil orthodontique naturel « pour le meilleur ou pour le pire » \[[@bb2030]\]. Aucune contrainte ne devrait donc altérer sa position, si possible dès les premières semaines de la vie. Parfois, une frénotomie ou la section du frein lingual peut donc être nécessaire, en association avec les procédures ostéopathiques pour assurer un placement de langue satisfaisant.

### Succion {#s0520}

La succion a été classifiée en deux catégories, les succions nutritive et non nutritive \[[@bb2035]\]. La succion nutritive résulte en un apport de lait et se produit sur un rythme plus lent et plus régulier que la succion non nutritive qui consiste en séries de succions rapides, approximativement deux fois plus rapides que la succion nutritive, suivies de périodes de repos. Pendant l\'allaitement au sein, avant le début de la succion, la langue déborde de la gencive inférieure puis se rétracte, avec répétition de ce déplacement protrusif et rétrusif de la langue pour attirer le mamelon dans la bouche. Si le nouveau-né reconnaît l\'odeur du mamelon, la succion débute, ce qui en retour stimule la lactation. En fait, l\'odeur du lait maternel stimule davantage la fréquence et la force de la succion que l\'allaitement artificiel ou qu\'un biberon d\'eau \[[@bb2040]\]. Accomplie efficacement, la succion est produite par un péristaltisme de la partie médiale de la langue qui se déplace d\'avant en arrière \[[@bb2045],[@bb2050]\], résultant de contractions et de relâchements successifs des muscles génioglosses et transverses de la langue. En même temps, la mandibule exerce une pression répétée sur le mamelon, ce qui participe à la production de lait. Ainsi, la succion résulte de l\'action combinée des muscles masséters, orbiculaire de la bouche, buccinateur, tout autant que des muscles de la langue et de la mandibule, en particulier des muscles ptérygoïdiens latéraux. Cette activité des muscles ptérygoïdiens est essentielle pour la croissance de la base crânienne. À la naissance, les processus ptérygoïdes du sphénoïde sur lesquels s\'insèrent les muscles ptérygoïdiens ne sont pas complètement développés. L\'action de sucer, qui exige un effort important de la part du nourrisson, stimule leur développement.

Vers 10 mois, un nouveau mode de succion apparaît. Il ressemble à ce qui est réalisé plus tard dans l\'utilisation d\'une paille, et démontre moins de mouvement de langue \[[@bb2055]\].

Pour les activités de la cavité orale, les réflexes sont de grande importance. Ils permettent diverses fonctions vitales, comme sucer et déglutir, mais aussi respirer, manger et boire. Chez le nourrisson, la succion provoque un réflexe de déglutition par la stimulation des récepteurs sensitifs des lèvres et de ceux de la cavité orale. Selon le mode réflexe, les informations afférentes génèrent une série de réponses motrices réflexes. L\'information est transmise depuis les récepteurs nerveux localisés sur les terminaisons sensitives par les voies afférentes sensitives aux synapses centrales et aux interneurones, puis par les voies efférentes composées des motoneurones ou des neurones postganglionnaires autonomes innervant l\'organe effecteur. Dans un réflexe somatique, l\'effecteur est le muscle strié, innervé par le motoneurone a. Dans un réflexe autonome, l\'effecteur comporte un neurone périphérique qui distribue son axone postganglionnaire aux structures viscérales. Pour la succion et la déglutition, les récepteurs sensitifs sont localisés dans la cavité orale, c\'est-à-dire la langue, les gencives, le palais et le pharynx. Les informations sensitives sont transmises au tronc cérébral, dans le noyau du tractus solitaire, et la formation réticulée voisine par les nerfs laryngé supérieur, trijumeau (V) et glossopharyngien (IX). De là, des cellules nerveuses de deuxième ordre se mettent en contact avec les motoneurones laryngés et pharyngés du tronc cérébral, dans le noyau ambigu et dans les noyaux du facial, du trijumeau et de l\'hypoglosse. En réponse, pendant la déglutition, le palais mou et les muscles palatopharyngiens séparent la bouche et la cavité nasale, empêchant ainsi le passage de nourriture de la cavité orale dans la cavité nasale \[[@bb2060]\].

Dans le développement des réflexes orofaciaux, l\'intégrité de la cavité orale du nourrisson est essentielle. La structure affecte la fonction et vice versa. Les différents éléments qui constituent la cavité orale évoluent au fur et à mesure que le nourrisson se développe, résultant en changements fonctionnels qui, en retour, affectent les structures. De ce fait, la malposition de n\'importe laquelle des structures de la cavité orale, telle la malposition linguale, affecte la fonction et, par conséquent, le développement du viscérocrâne.

### Allaitement {#s0525}

L\'alimentation du nourrisson est l\'objet de nombreux discours, et l\'allaitement au sein diffère de l\'allaitement artificiel par de multiples aspects. Les nourrissons allaités au sein ont un meilleur contrôle de la quantité de lait avalée que ceux nourris au biberon. L\'allaitement au biberon est fort influencé par la force de la gravité, ce qui résulte en un flux de lait plus rapide et des volumes ingurgités plus importants. Pour faire face à cette abondance de liquide, le nouveau-né s\'adapte avec une posture linguale et mandibulaire moins protrusive. Cela diminue la participation musculaire, et les bébés nourris au biberon démontrent une réduction de l\'activité des muscles masséters \[[@bb2065]\]. Dès lors, l\'effet positif de la traction musculaire sur le développement osseux et donc sur le développement facial \[[@bb2070]\] est diminué, ce qui peut favoriser la malocclusion \[[@bb2075]\]. À cela s\'ajoutent l\'influence de la tétine utilisée pendant l\'allaitement, son matériau, sa densité et l\'emplacement de son orifice, autant de facteurs exigeant d\'autres adaptations de l\'enfant. La plupart du temps, la racine de la langue ne monte pas vers le bout de la tétine, comme c\'est le cas avec l\'allaitement au sein, mais reste plutôt en position postérieure.

La croissance mandibulaire est particulièrement influencée par les tractions musculaires qui accompagnent la succion. Le faisceau supérieur du muscle ptérygoïdien latéral s\'insère sur le condyle mandibulaire, et la succion active produite par l\'allaitement au sein contribue largement à son développement. Elle participe aussi au changement de la posture mandibulaire, de rétrognathique chez le bébé vers la position plus centrée démontrée à l\'âge d\'un an \[[@bb2080],[@bb2085]\].

Pendant l\'allaitement au sein, la forme du sein et la pression de la langue du bébé contre le palais ont un effet modelant sur la voûte palatine. L\'appui de la langue sur la partie antérieure du palais produit un schéma crânien de flexion-rotation externe et la pression rythmique de la succion sur le palais du nourrisson résulte en une action de pompage qui peut contribuer à équilibrer son crâne et son mécanisme craniosacral. L\'allaitement au sein semble avoir un effet positif sur la morphogenèse orofaciale \[[@bb2090]\], avec un effet protecteur contre le développement d\'une occlusion inversée postérieure en denture déciduale \[[@bb2095]\].

Plus de 200 éléments font du lait humain un liquide complexe, extrêmement efficace pour la santé et le bien-être de l\'enfant \[[@bb2100]\]. L\'allaitement au sein présente de multiples avantages, tels qu\'une diminution des infections gastro-intestinales et respiratoires pendant l\'enfance, des otites \[[@bb1030]\], en même temps qu\'il protège contre les manifestations atopiques \[[@bb1300],[@bb2105]\]. Il semble aussi réduire la douleur chez les nourrissons \[[@bb2110]\], améliorer le développement cognitif et visuel, tout en ayant un impact potentiellement positif sur la santé de la mère \[[@bb2100]\].

Habituellement, l\'allaitement au sein est recommandé comme la source nutritive optimale pour les six premiers mois de la vie. Bien que l\'allaitement soit considéré comme un processus naturel, il n\'est pas toujours facile, et le nouveau-né présente parfois quelques difficultés à téter. C\'est souvent le cas du prématuré, ou de l\'enfant qui souffre d\'anomalies du développement comme la micrognathie, ou l\'ankyloglossie. Les difficultés peuvent aussi être associées à des anomalies des seins de la mère, comme des variations de la taille ou de la forme du mamelon qui réduisent l\'efficacité de la succion. Lorsque aucune anomalie de développement n\'est présente et que des difficultés persistent, une recherche de dysfonction somatique doit être effectuée. Les structures orales sans oublier la mandibule doivent être évaluées, tout autant que la fonction de la langue. Les muscles intrinsèques de la langue sont tout innervés par le nerf hypoglosse (XII), comme les muscles extrinsèques, à l\'exception du muscle palatoglosse qui est innervé par le nerf vague (X). Le nerf hypoglosse sort du crâne par le canal de l\'hypoglosse situé dans la synchondrose intraoccipitale antérieure, entre le basiocciput et l\'exocciput. Cette synchondrose peut subir des forces compressives pendant un accouchement difficile, ce qui affecte le nerf hypoglosse et la fonction motrice de la langue, et provoque des difficultés de succion.

### Déglutition {#s0530}

Chez le nourrisson, se nourrir est une activité extrêmement complexe, puisque cela exige l\'intégration de la succion, de la déglutition et de la respiration. Normalement, la coordination des fonctions buccopharyngiennes a lieu à 35 semaines après la conception \[[@bb2060]\]. Bien qu\'un réflexe de déglutition se produise lorsque la succion stimule les lèvres et la cavité orale, lorsqu\'une cuillère de nourriture est placée sur la langue d\'un nouveau-né à terme, un réflexe de poussée de la langue contre la cuillère se produit également \[[@bb1035]\]. Ce n\'est que vers le 4^e^ ou 5^e^ mois que les bébés ouvrent leur bouche quand une cuillère s\'en approche ou touche leurs lèvres, et approximativement 2 semaines plus tard, ils utilisent leur langue pour déplacer la nourriture vers l\'arrière de la bouche pour avaler \[[@bb2115]\].

Le mécanisme de la déglutition est divisé en trois temps : oral, pharyngien et œsophagien. Le temps oral débute avec l\'arrivée du lait ou de la nourriture dans la bouche. L\'enfant goûte, joue, expérimente avec la nourriture, et forme un bolus prêt à être propulsé dans le pharynx et l\'œsophage. À ce stade, la partie antérieure de la langue appuie contre le palais dur, et chez les nourrissons, la participation des muscles buccinateurs permet d\'aspirer. Puis, la langue propulse le bolus vers l\'arrière de la bouche dans le pharynx, et le réflexe de déglutition est provoqué. Les multiples récepteurs situés autour de l\'orifice pharyngien sont stimulés par le bolus, produisant des impulsions sensitives transmises au centre de la déglutition par les V, IX et X. L\'activité motrice qui en résulte est déclenchée par les IX et X.

Pendant ce temps pharyngien, lorsque la langue propulse le bolus vers l\'arrière, l\'os hyoïde est déplacé vers l\'avant, le larynx vers le haut et l\'avant, vers la base de la langue, et l\'épiglotte recouvre l\'orifice supérieur du larynx. Le déplacement de l\'épiglotte et le rapprochement des plis vocaux du larynx se combinent pour empêcher le passage de nourriture dans la trachée. Ainsi, le bolus passe dans le pharynx, se divisant autour de l\'épiglotte, pendant que le palais mou se déplace contre la paroi pharyngienne postérieure pour fermer l\'orifice nasopharyngien. Les muscles stylopharyngiens tirent les parois du pharynx vers le haut et le dehors, ce qui dilate l\'orifice œsophagien, et facilite le passage dans l\'œsophage du bolus encore sous l\'influence de la gravité et des contractions des constricteurs pharyngiens. Ce troisième temps du mécanisme de la déglutition, la phase œsophagienne, est totalement dépendante du SNA via les nerfs vagues et les ganglions sympathiques cervicaux et thoraciques.

Plusieurs différences existent entre les bébés et les adultes dans la coordination de la déglutition. Les nourrissons humains, comme les primates non humains, démontrent une capacité de respirer et de téter simultanément ([figure 7.49](#f0250){ref-type="fig"} ). Ils conservent cette capacité jusqu\'à environ 2 ans, un âge où la maturité du système neuromusculaire est plus avancée.Figure 7.49Déglutition chez le nouveau-né.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.16D, p. 798.)

C\'est aussi à ce moment que le larynx et la langue ont complété leur descente. Le tiers postérieur de la langue plus vertical constitue alors la partie supérieure de la paroi pharyngienne antérieure \[[@bb2120]\]. L\'os hyoïde est associé au larynx dans cette descente qui sépare l\'épiglotte de l\'uvule du palais mou. Le sommet de l\'épiglotte est situé à hauteur de C1 à 4 mois, et à hauteur de C3 entre 12 et 18 mois \[[@bb2125]\].

De fait, chez les bébés, la déglutition est immature ; elle se caractérise par un important déplacement antérieur de la paroi pharyngienne postérieure. Puis, les dents déciduales apparaissent dans un environnement qui influence leur développement, tout autant qu\'elles l\'influencent. Ainsi, les dents circonscrivent la langue dont la position intrabuccale de repos s\'abaisse. Maintenant, lors de la déglutition, la pointe de la langue est postérieure aux incisives, les lèvres sont en contact et les muscles faciaux sont relâchés. En revanche, lorsque l\'immaturité persiste, une déglutition atypique s\'installe où la langue déborde de la lèvre inférieure, avec contraction des muscles faciaux, en particulier des muscles orbiculaire de la bouche et mentonnier. La déglutition infantile ou immature devrait disparaître vers 2 à 3 ans, remplacée par une déglutition mature avec un contact de la pointe de la langue contre le palais, ce qui participe au développement d\'un palais large et d\'une face bien structurée.

Lorsque le processus de maturation de la déglutition ne se met pas en place, la déglutition est dysfonctionnelle ou immature. L\'enfant ou l\'adolescent qui présente une déglutition immature se reconnaît, lors de la déglutition, à la contraction des muscles orbiculaire de la bouche et mentonnier, à l\'incapacité de maintenir les molaires en contact et à une protrusion linguale \[[@bb2130]\]. La déglutition se produit entre 1500 et 2000 fois par jour, et à chaque protrusion linguale, une poussée s\'applique sur les incisives, favorisant la vestibuloversion. De plus, le palais haut et étroit de ces enfants ne leur permet pas de profiter des bénéfices du pompage effectué par la langue sur le palais et les aponévroses palatines, ce qui devrait normalement participer à l\'aération de la trompe auditive \[[@bb1105]\].

L\'acte d\'avaler est complexe, impliquant les lèvres, la mâchoire, la langue, le palais, le pharynx, le larynx et l\'œsophage, et chacune de ces structures peut être affectée par une dysfonction somatique, affectant potentiellement la succion et la déglutition. Réciproquement, les fonctions de succion et de déglutition sont d\'une importance suprême dans le développement des structures auxquelles elles sont associées. C\'est l\'interdépendance de la fonction et de la structure.

Le pharynx est attaché à sa partie supérieure sur la base du crâne, les processus ptérygoïdes du sphénoïde, les parties pétreuses des os temporaux, et le tubercule pharyngien de l\'os occipital. Latéralement, le pharynx est relié aux processus styloïdes des os temporaux, et postérieurement à la colonne cervicale. Par conséquent, toute dysfonction de la base crânienne, de la colonne cervicale, de l\'os hyoïde et/ou de la mandibule doit être considérée dans le bilan d\'une déglutition dysfonctionnelle. Les dysfonctions craniocervicales sont fréquemment associées à la protrusion linguale. De surcroît, parce que les IX et X déclenchent le réflexe d\'avaler, le rapport entre l\'occiput et les os temporaux doit aussi être évalué pour son effet sur le contenu du foramen jugulaire.

### Examen clinique et traitement {#s0535}

Commencer par l\'observation de la face, en particulier noter le rapport entre les tiers supérieur, moyen et inférieur de la face. Les deux tiers inférieurs sont proportionnellement plus petits chez le nouveau-né que chez les enfants plus grands, les adolescents et les adultes. Observer la tonicité des lèvres et noter si elles sont molles ou contractées. Observer la tonicité de la musculature périorale.

Faire ouvrir la bouche, observer la position de la langue. Noter toute malposition, noter si la langue est au repos ou démontre une légère activité musculaire. Évaluer la longueur du frein lingual. Il peut être trop court, et s\'insérer jusqu\'à la pointe de la langue, lui donnant parfois, à cause de sa traction, la forme d\'un cœur.

Observer les mouvements de la langue et, si l\'enfant est assez grand, lui demander de tirer la langue pour évaluer sa mobilité. Leur demander de faire semblant de toucher la pointe de leur nez avec la langue, pour observer la face inférieure. Avec une ankyloglossie sévère, la langue a tendance à se recourber et ne peut s\'allonger au-delà de la lèvre inférieure.

Chez les nourrissons, évaluer la succion en introduisant l\'auriculaire recouvert d\'un doigtier dans la bouche du bébé, avec la pulpe du doigt dirigée vers le palais. Le nourrisson doit répondre en tétant avec énergie. Évaluer la coordination et la force des mouvements de langue.

Noter les habitudes orales, telles que téter la langue, sucer le pouce ou les doigts, la sucette et/ou un doudou, ou encore se mordiller les doigts. Observer la position prise par l\'enfant lors de ces pratiques, et l\'orientation de ce qui est placé en bouche. Habituellement, ces positions confortent le schéma dysfonctionnel. Par exemple, l\'enfant qui a une voûte palatine haute et étroite a tendance à sucer un index placé presque verticalement dans la bouche. Sucer le pouce avec l\'index recourbé au-dessus du nez conforte un schéma crânien d\'extension, où l\'ethmoïde est sollicité dans une rotation antérieure.

Utiliser les tests d\'écoute pour évaluer la base crânienne, noter le mouvement de l\'occiput et des os temporaux. Les dysfonctions intraosseuses de l\'os occipital au niveau de la synchondrose intraoccipitale antérieure peuvent comprimer le XII dans le canal de l\'hypoglosse, et les dysfonctions interosseuses entre les os occipital et temporaux peuvent affecter le foramen jugulaire et les IX et X.

Examiner les os temporaux pour leur influence sur la position mandibulaire, et en raison de l\'insertion du muscle styloglosse sur le processus styloïde. Tester la mandibule, l\'articulation temporomandibulaire, l\'os hyoïde et la colonne cervicale. Ces régions doivent être équilibrées pour assurer une fonction satisfaisante des structures myofasciales associées.

### Conseils aux parents {#s0540}

L\'éducation des patients comporte trois étapes. Tout d\'abord, leur apprendre à conserver d\'une manière consciente la langue dans la bouche. Puis apprendre à avaler la salive avec les lèvres fermées. Enfin, apprendre à avaler avec la pointe de la langue contre le palais derrière les incisives supérieures, tout en conservant les lèvres fermées. Un exercice pour s\'entraîner à cela consiste à placer un petit morceau de nourriture entre la langue et le palais et à le maintenir avec la langue en essayant d\'avaler plusieurs fois. Répéter cet exercice jusqu\'à ce que la déglutition avec la pointe de la langue en appui contre le palais devienne un réflexe automatique.

Dans les cas d\'ankyloglossie mineure, chez les jeunes enfants, les entraîner à faire des exercices mobilisant le plus possible la langue, pour tenter d\'étirer le frein lingual. Insister sur le fait qu\'un défaut de prononciation chez le petit enfant peut être charmant, mais qu\'en fait c\'est une dysfonction qui ne doit pas être encouragée. Rappeler la nécessité d\'une éducation de la parole, en faisant répéter le plus possible par l\'enfant les mots mal prononcés pour améliorer la mobilité linguale. Conseiller aussi d\'improviser des jeux où l\'enfant doit produire différents bruits de langue.

Expliquer que les asymétries fonctionnelles sont souvent associées à des activités asymétriques répétées, telles qu\'une prise de biberon unilatérale, ou la succion du pouce. Conseiller de supprimer ces habitudes. L\'usage de la sucette devrait être limité le plus possible, et seulement utilisée pendant les 10 premiers mois de la vie, quand le besoin de sucer est le plus fort \[[@bb1005]\].

Régurgitation et reflux gastro-œsophagien {#s0545}
-----------------------------------------

Le reflux gastro-œsophagien (RGO) est le flux rétrograde du contenu gastrique dans l\'œsophage et au-dessus. Plutôt fréquent dans la petite enfance, il est souvent considéré comme « physiologique » avant 2 mois avec un pronostic bénin dans la majorité des cas. Pour autant, le RGO constitue un sujet d\'inquiétude pour les parents, avec des présentations allant des simples renvois de petites quantités après la tétée, à des vomissements plus importants conduisant à un retard staturopondéral. Dans ce cas, le RGO peut indiquer une affection sérieuse, et nécessite un examen médical.

Le RGO est un des plus fréquents troubles cliniques symptomatiques affectant le système gastro-intestinal des bébés et des enfants. Dans une consultation ostéopathique, les régurgitations de la petite enfance sont présentes chez 5,8 % des enfants examinés \[[@bb0190]\]. Dans les trois premiers mois de la vie, des régurgitations quotidiennes existent chez 50 % des nourrissons, avec une incidence de 67 % à l\'âge de 4 mois \[[@bb2135]\]. La plupart du temps, ce trouble disparaît avant de la fin de la première année, et seulement 5 % des bébés continuent à rejeter leur nourriture entre 13 et 14 mois ; toutefois, lorsque ce trouble persiste pendant au moins 90 jours avant l\'âge de 2 ans, les enfants sont prédisposés à présenter des symptômes de RGO vers 9 à 10 ans \[[@bb2140]\].

### Étiologies {#s0550}

L\'étiologie du RGO est multifactorielle, avec souvent la présence de plus d\'un facteur. Aucune association ne peut être faite avec le sexe \[[@bb2140],[@bb2145]\], ni avec le mode d\'alimentation, sein ou biberon ; néanmoins, une composante génétique semble être présente, et il existe une corrélation entre les symptômes maternels de RGO et la survenue de régurgitations dans la petite enfance, puis de RGO vers 9 à 10 ans \[[@bb2140]\]. De surcroît, une forte prévalence de RGO est observée chez les bébés caucasiens \[[@bb2145],[@bb2150]\].

Fréquemment, des relaxations transitoires inappropriées du sphincter inférieur de l\'œsophage (SIO), en réponse à un réflexe vasovagal, sont associées au RGO. Elles produisent une relaxation du SIO, et surviennent en dehors de toute déglutition \[[@bb2155],[@bb2160]\]. Une motilité œsophagienne inefficace et un retard de la vidange gastrique peuvent aussi être présents \[[@bb2165]\], auxquels s\'ajoute l\'inadéquation entre le volume gastrique et la quantité de lait ingérée. Comme chez l\'adulte, un régime riche en matière grasse contribue à augmenter le nombre de relaxations transitoires inappropriées du SIO \[[@bb2170]\]. De plus, chez les nourrissons, le facteur positionnel du décubitus dorsal exacerbe le reflux. Depuis la campagne « dormir sur le dos » pour empêcher le syndrome de mort subite du nourrisson, la plupart des bébés passent plus de temps dans cette position.

### Œsophage et estomac {#s0555}

Embryologiquement, l\'œsophage et l\'estomac dérivent de l\'intestin antérieur. Vers la 4e semaine de gestation, l\'ébauche de l\'estomac apparaît par la dilatation dans le plan sagittal de l\'intestin antérieur. Puis, plusieurs mouvements se produisent avant que l\'estomac n\'atteigne sa position finale. Une croissance plus importante du bord dorsal de l\'estomac que de son bord ventral développe les grande et petite courbures. Cela est suivi d\'une rotation de 90° avec la grande courbure qui déplace vers la gauche, et la petite courbure vers la droite. Les deux nerfs vagues suivent cette rotation. De ce fait, le vague droit devient postérieur et innerve la partie dorsale de l\'estomac, alors que le vague gauche devient antérieur et innerve la partie ventrale de l\'estomac. D\'autres déplacements donnent à l\'estomac un axe oblique, avec la bascule du pylore vers le haut à droite et celle du cardia vers le bas à gauche. Des torsions de l\'estomac se produisent entre la partie inférieure de l\'œsophage et le pylore qui, par conséquent, ne sont plus dans le même plan. Cela constitue un facteur de risque pour le RGO \[[@bb2175]\]. Ces mouvements survenant pendant le développement ressemblent à ce qui est perçu dans l\'écoute de l\'estomac.

L\'œsophage est un conduit musculomembraneux qui relie le pharynx à l\'estomac, fermé à ses deux extrémités par les sphincters inférieur et supérieur de l\'œsophage. La partie supérieure de l\'œsophage, l\'œsophage cervical, est une structure musculaire striée, alors que la partie thoracique est lisse. Après la déglutition, le bolus de nourriture passe par le pharynx pour entrer dans l\'œsophage. Cela déclenche une onde du péristaltisme primaire qui parcourt l\'œsophage de haut en bas, renforcée par des ondes secondaires dans le corps de l\'œsophage. Ces ondes péristaltiques participent avec la gravité à la propulsion du bolus dans l\'œsophage, puis dans l\'estomac. En même temps, le SIO à la jonction œsogastrique se relâche pour permettre au bolus de liquide ou de nourriture de passer dans l\'estomac.

### Jonction œsogastrique {#s0560}

Dans le RGO, la jonction œsogastrique est un site critique. Les fibres musculaires lisses circulaires entourant la partie inférieure de l\'œsophage forment le SIO, sans véritable identité anatomique. Normalement, une contraction tonique le maintient fermé, et il se relâche pendant la déglutition, et lorsqu\'un bolus de liquide ou de nourriture distend l\'œsophage. L\'œsophage traverse le diaphragme par une ouverture dans le pilier diaphragmatique droit, l\'orifice œsophagien, localisé entre le centre tendineux et l\'orifice aortique. Les deux nerfs vagues (X) traversent aussi le diaphragme par l\'orifice œsophagien. Au niveau de cet orifice, un pilier, le plus souvent le pilier droit, entoure l\'œsophage pour former un sphincter externe, sans que, pour autant, les fibres du pilier soient directement reliées aux parois de l\'œsophage. En fait, des fibres provenant du fascia transversalis, puis se prolongeant dans le fascia sousdiaphragmatique, passent dans l\'orifice œsophagien, entourent l\'œsophage pour se mêler à ses parois 2 ou 3 cm au-dessus de la jonction œsogastrique. Une partie des fibres élastiques du fascia se prolongent dans la couche sousmuqueuse de l\'œsophage \[[@bb1035]\]. Cette connexion entre le diaphragme et l\'œsophage est appelée le ligament phrénico-œsophagien. Ce ligament permet une certaine mobilité à la jonction œsogastrique, ce qui autorise un déplacement pendant la respiration et la déglutition tout en limitant l\'ascension de l\'œsophage. Pendant l\'inspiration pulmonaire, l\'orifice œsophagien diaphragmatique se contracte en réponse à l\'augmentation de la pression intra-abdominale \[[@bb1035]\].

Le fascia transversalis est une vaste couche de tissu conjonctif située entre le péritoine et les parois de l\'abdomen, en continuité caudalement avec les fascias pelviens, postérieurement avec le fascia thoracolombal, et céphaliquement avec la couche fasciale tapissant la face inférieure du diaphragme. Le ligament phrénico-œsophagien décrit ci-dessus consiste en fibres qui proviennent de cette couche et forment un cône autour de la jonction œsogastrique. De plus, l\'estomac est relié au diaphragme par le ligament gastrophrénique qui est la partie du grand épiploon s\'étendant de la grande courbure de l\'estomac à la surface inférieure du diaphragme. La fonction diaphragmatique doit être équilibrée pour que la fonction de la jonction œsogastrique soit satisfaisante.

Pour servir de barrière protectrice contre le reflux de l\'estomac, la pression de la jonction œsogastrique doit être plus forte que celle de l\'estomac ou de l\'œsophage. Des facteurs inhibiteurs et excitateurs influencent la tonicité du SIO. Normalement, le bolus de liquide ou de nourriture provoque une relaxation du sphincter en réponse à la distension œsophagienne. Ce mécanisme est sous le contrôle des plexus intramuraux du système nerveux entérique. Les fibres motrices naissent dans le noyau moteur dorsal du vague et le noyau ambigu, et la production de plusieurs neurotransmetteurs et neuromodulateurs par les fibres postganglionnaires, parmi lesquels l\'oxyde nitrique et le VIP (*vasoactive intestinal peptide* \[polypeptide intestinal vasoactif\]), déclenche la relaxation du SIO. En plus, les informations en provenance des noyaux moteur dorsal du vague et ambigu arrivent aussi sur les piliers du diaphragme \[[@bb2060]\], ce qui résulte en une inhibition musculaire à la fois de l\'œsophage et des piliers.

### Manifestations cliniques {#s0565}

Dans les conditions normales, la pression tonique de la musculature lisse du SIO à la jonction œsogastrique constitue la barrière majeure au reflux gastrique dans l\'œsophage. Toutefois, à la naissance, l\'activité neuromusculaire et les péristaltismes œsophagiens sont immatures, ce qui entraîne de fréquents reflux gastriques. En fait, la maturation du SIO survient avec la croissance de l\'enfant, et la pression au niveau du SIO atteint des niveaux adultes entre 3 et 6 mois. En même temps, la capacité moyenne de l\'estomac, qui est à la naissance d\'environ 30 ml, s\'élève à 100 ml à la fin du premier mois, pour atteindre 1000 ml dans l\'adolescence.

Le retour du contenu acide gastrique dans l\'œsophage prédispose le bébé et l\'enfant à une œsophagite, et ces enfants pleurent souvent \[[@bb2180]\]. Le reflux acide dans l\'œsophage peut atteindre la partie supérieure de l\'œsophage, le pharynx et le larynx, avec la possibilité d\'aspiration dans la trachée. Dès lors, les chémorécepteurs de la muqueuse des parties moyenne ou supérieure de l\'œsophage sont stimulés, avec pour conséquence une inhibition du réflexe respiratoire, une hypertension et une bradycardie. Environ 1 % des nourrissons démontrent une apnée résultant d\'un reflux avec fermeture des voies aériennes ou laryngospasme \[[@bb2185]\]. La sévérité de ces réactions peut conduire au syndrome de mort subite du nourrisson \[[@bb2180]\]. Les bronchospasmes peuvent accentuer les symptômes de l\'asthme, bien que le RGO ne semble pas augmenter le risque de développer un asthme \[[@bb2190]\]. Des bronchites ou des pneumonies récidivantes sont fréquentes et peuvent être causées par l\'aspiration pulmonaire chronique du reflux acide. Les problèmes ORL tels que l\'obstruction nasale sont parfois reliés aux RGO, avec une inflammation et une réduction de la taille des choanes \[[@bb1395],[@bb2195]\]. Chez les prématurés, la complication la plus fréquente des RGO chroniques est le retard staturopondéral ([figure 7.50](#f0255){ref-type="fig"} ).Figure 7.50Manifestations extra-œsophagiennes du reflux gastro-œsophagien (RGO). 1. Lésions dentaires, 2-3. Manifestations naso-pharyngolaryngées, 4. Manifestations respiratoires, 5. Otites récidivantes.(Source : Encycl Méd Chir \[Elsevier, Paris\]. Molkhou P. Reflux gastro-œsophagien chez l\'enfant, 4-014-L-10. 1990.)

Chez l\'enfant et l\'adolescent, le RGO est fréquemment associé à une douleur abdominale au milieu de l\'épigastre, à un pyrosis (brûlure rétrosternale ascendante) et à une toux chronique. De plus, les régurgitations de contenu gastrique dans la cavité orale sont responsables d\'une érosion et de caries dentaires \[[@bb2200]\].

### Examen clinique et traitement {#s0570}

Le nerf vague (X) joue un rôle primordial dans le contrôle du tonus du SIO. Il contient à la fois des fibres motrices et des fibres sensitives, et présente le trajet et la distribution la plus vaste que n\'importe lequel des autres nerfs crâniens, traversant le cou, le thorax et l\'abdomen. Environ 80 % des fibres vagales sont des fibres afférentes, somatiques générales, viscérales générales ou afférentes spéciales. Elles fournissent des données sensitives significatives en provenance des viscères. Chez les bébés, les enfants et les adolescents qui présentent un RGO, il existe une composante somatoviscérale et/ou viscérosomatique dysfonctionnelle, qui peut entraîner une altération des réponses. Toute dysfonction susceptible d\'affecter le X dans son vaste parcours peut faciliter un RGO. Les sites critiques sont le foramen jugulaire et la traversée du diaphragme à l\'orifice œsophagien. De surcroît, l\'estomac et l\'œsophage peuvent présenter des dysfonctions viscérales en rapport avec les dysfonctions somatiques des structures avoisinantes, à savoir le diaphragme, les fascias et les ligaments.

L\'approche ostéopathique du RGO consiste donc à normaliser toute dysfonction qui peut déranger le nerf vague, normaliser l\'estomac et l\'œsophage ensemble et dans leurs rapports avec les structures qui les entourent.

Inspecter l\'abdomen et noter sa forme, son contour et son mouvement pendant la respiration diaphragmatique. Chez les jeunes enfants, l\'abdomen devrait être arrondi à cause du manque de tonicité de la musculature abdominale. Rechercher les asymétries, les régions en déséquilibre de tension, en particulier sous le pourtour inférieur de la cage thoracique et le processus xyphoïde. Noter si l\'ombilic est centré, ou s\'il est proéminent. Chez les enfants et les adolescents, inspecter la cavité orale et rechercher la présence de caries dentaires.

Examiner et traiter la charnière craniocervicale avec une attention particulière au rapport entre les os occipital et temporaux, car une compression au niveau du foramen jugulaire peut affecter le X. Vérifier et équilibrer la région cervicale C3, C4, C5, en raison du nerf phrénique et de son action sur le diaphragme. Examiner et traiter les dysfonctions somatiques identifiées au niveau de la charnière thoracolombale à cause de leur potentiel à affecter les piliers du diaphragme.

Évaluer et traiter le diaphragme, faire particulièrement attention à la symétrie de son excursion et à ses insertions xyphoïdienne et costales antérieures. Équilibrer les fascias au niveau du SIO en normalisant les tissus de la région épigastrique.

Équilibrer le rapport entre l\'estomac et le diaphragme. L\'estomac démontre des mouvements d\'enroulement et de déroulement similaires à ceux qui ont formé ses courbures. La palpation doit révéler un équilibre entre ces mouvements d\'enroulement et de déroulement. La prédominance d\'une phase peut être normalisée en utilisant les procédures indirectes. Équilibrer les torsions présentes entre l\'estomac et l\'œsophage. Traiter les dysfonctions somatiques en rapport avec les réflexes viscérosomatiques et somatoviscéraux : occiput, C1, C2 pour le vague, thoracique supérieur pour l\'œsophage, et thoracique moyen pour l\'estomac \[[@bb0625]\].

### Conseils aux parents {#s0575}

Conseiller de fractionner l\'apport alimentaire en plus petites quantités, et d\'alimenter les nourrissons en position semi-verticale. Les prises alimentaires devraient se faire dans le calme. Expliquer aux enfants et aux adolescents la nécessité de manger lentement. Eux aussi doivent manger et boire en petites quantités pour éviter une distension gastrique. Leur faire comprendre qu\'il vaut mieux limiter la consommation de nourritures grasses, de chocolat et de boisson contenant de la caféine. Encourager des changements dans le mode de vie comme éviter de manger avant de se coucher et, si approprié, encourager la perte de poids.

Coliques {#s0580}
--------

Le terme « colique » est dérivé du grec *kblikos*, et signifie en rapport avec le côlon. Dans la liste des dysfonctions gastro-intestinales (GI) les plus fréquemment rencontrées chez les nourrissons, les coliques arrivent en deuxième place, juste après les régurgitations. Elles se produisent chez 10 à 40 % des enfants \[[@bb2205], [@bb2210], [@bb2215]\], et sont une des causes les plus fréquentes pour lesquelles les parents cherchent un conseil professionnel.

Le nourrisson sujet aux coliques présente une distension abdominale, de fréquentes émissions de gaz, apparemment une douleur abdominale, une grande irritabilité et des pleurs excessifs. Les mécanismes de ce trouble ne sont pas totalement compris. Ils peuvent être discutés en termes anatomiques ou physiologiques, ce qui reflète une dysfonction à un ou plusieurs niveaux de l\'axe cerveau--intestin. De plus, parce que l\'ontogénie du système GI est sous de multiples influences, c\'est-à-dire l\'héritage génétique, le développement intrinsèque, des mécanismes régulateurs endogènes et des influences environnementales \[[@bb2220]\], l\'étiologie des coliques est le plus souvent multifactorielle. Pour ces raisons, diverses étiologies sont proposées, incluant des maladies GI telles que l\'allergie aux protéines du lait de vache, l\'intolérance au lactose et l\'hyperpéristaltisme intestinal, tout autant qu\'une immaturité neurodéveloppementale ou des difficultés psychologiques dans la relation parent--enfant.

En moyenne, on considère que les bébés pleurent 2,2 heures par jour pendant les deux premiers mois de la vie, avec un maximum vers 6 semaines \[[@bb2225]\]. Puis les pleurs diminuent lentement pour durer moins d\'une heure par jour vers 12 semaines. Classiquement, la « règle des trois » proposée parWessel et al. en 1954 fait référence pour identifier les enfants qui présentent des coliques : ce sont les enfants qui pleurent plus de 3 heures par jour, plus de 3 jours par semaine, et pour plus de 3 semaines \[[@bb2230]\]. Typiquement, les coliques débutent le premier mois et peuvent persister jusqu\'à 3 ou 4 mois. Les pleurs sont ordinairement concentrés en fin d\'après-midi et dans la soirée, survenant par crises prolongées, imprévisibles et spontanées. Ces enfants sont décrits comme pleurant sans cause identifiable. Ils sont irritables et difficiles à consoler, bien que par ailleurs en parfaite santé, bien nourris et sans aucun signe de retard de développement. Les pleurs présentent des variations individuelles dans leur durée, leur intensité, l\'agitation associée ou la détresse parentale qui en résulte, ce qui rend toute définition complexe \[[@bb2235]\]. Pour autant, les pleurs de ces enfants transmettent des signaux acoustiques de grande excitation ou de détresse \[[@bb2240]\]. Typiquement, pendant un épisode de pleurs, le bébé fléchit les jambes sur l\'abdomen, démontre un abdomen distendu, dur, des bruits de gargouillement (borborygmes), parfois des gaz et des régurgitations et/ou des grimaces faciales avec les poings serrés. Cette présentation indique une étiologie GI des coliques. Une hypothèse fréquemment avancée et fondée sur le fait que ces coliques infantiles cessent souvent après 5 ou 6 mois explique les coliques comme le résultat d\'une dysmaturité développementale transitoire \[[@bb2245]\]. Pour autant, dans l\'approche de ces enfants, plusieurs aspects du développement GI et des facteurs neurohormonaux associés doivent être envisagés.

### Colonisation intestinale {#s0585}

La colonisation bactérienne du système GI stérile du nouveau-né commence rapidement pendant l\'accouchement. Une flore se développe, résultant des interactions entre les microbes et l\'hôte. Les principaux facteurs qui influencent le développement de cette population microbienne sont la flore intestinale maternelle, l\'usage d\'antibiotiques par la mère pendant la grossesse et l\'allaitement, le mode d\'accouchement (par voie basse ou par césarienne), et le mode d\'allaitement (maternel ou artificiel). Typiquement, la flore bactérienne des enfants nourris au sein est composée de bifidobactéries, alors que chez les enfants nourris au biberon, des bactéries anaérobies, tout autant que des espèces aérobies sont présentes \[[@bb2250]\]. Par ailleurs, la flore des enfants nourris au sein comporte beaucoup moins d\'espèces capables d\'être pathogènes \[[@bb2255]\]. Habituellement, la flore bactérienne se stabilise vers la fin de la 1re semaine de la vie, et vers 2 ans, la flore infantile ressemble à celle de l\'adulte normal. Un écosystème intestinal complexe s\'organise où la flore bactérienne en développement, les cellules de l\'hôte et les substances nutritives sont les principales composantes.

La lumière intestinale est recouverte d\'une très grande surface de muqueuse qui est l\'interface principale avec l\'environnement externe. À côté de sa fonction de digestion et d\'absorption des substances nutritives contenues dans la nourriture, la muqueuse intestinale constitue une barrière protectrice contre les substances étrangères et les micro- organismes de l\'environnement externe potentiellement pathogènes. La barrière muqueuse est constituée de cellules et du stroma recouverts d\'une couche de mucus. De nombreuses sécrétions y forment un gel viscoélastique, site des interactions interbactériennes. La microflore joue un rôle important dans le développement de la barrière endogène de l\'intestin ; elle est impliquée dans la maturation de l\'immunité humorale \[[@bb1785]\].

L\'intestin peut être considéré comme l\'organe principal du système immunitaire car il abrite plus de 70 % des cellules immunitaires \[[@bb1300]\]. Le tissu lymphoïde associé au tube digestif (*gut associated lymphoid tissue* \[GALT\]) se développe sous l\'influence de l\'immunité innée et de l\'immunité acquise. Il consiste en tissus lymphoïdes organisés et diffus qui forment les agrégats des follicules lymphoïdes des plaques de Peyer, localisés dans la muqueuse de la partie terminale de l\'iléon, et en nœuds lymphatiques mésentériques. Cet arrangement permet une réponse rapide à n\'importe quel défi, ce qui maintient l\'intégrité et les fonctions protectrices de la barrière immunitaire à la surface des muqueuses du GI. Le GALT contient des lymphocytes B, impliqués dans la synthèse d\'anticorps de la catégorie des immunoglobulines A (IgA), et des lymphocytes T. Dans cet écosystème, l\'équilibre de la microflore est capital pour le maintien de l\'homéostasie et des réponses immunitaires intestinales. Son importance est tout aussi grande dans la prévention des allergies alimentaires, et c\'est pendant les deux premières années de la vie, quand la flore infantile n\'est pas encore bien diversifiée, que les allergies alimentaires et les entéropathies ont le plus tendance à se développer.

Chez les nourrissons, des circonstances particulières, telles que la prématurité, les césariennes et les traitements antibiotiques, retardent la colonisation intestinale et son important effet immunostimulant \[[@bb1785],[@bb2260]\]. À l\'inverse, l\'allaitement maternel semble avoir des effets positifs sur la microflore, ce qui expliquerait son rôle protecteur contre les maladies atopiques, bien que cela ne semble pas avoir d\'effet protecteur sur le développement de coliques \[[@bb2265]\]. Néanmoins, parmi les nourrissons allaités au sein, les *Lactobacilli* sont moins présents dans la flore intestinale de ceux qui souffrent de coliques \[[@bb2270]\].

### Intolérance alimentaire {#s0590}

Les bébés nourris au sein souffrent parfois de coliques ; cela pourrait s\'expliquer par le fait que le lait maternel contient des protéines similaires à celles du lait de vache, et que les coliques semblent souvent associées à une allergie alimentaire, en particulier à la protéine du lait de vache \[[@bb2275],[@bb2280]\]. Cette exposition déclencherait la production d\'IgE spécifique à la protéine de lait et pourrait être considérée comme la manifestation d\'une prédisposition allergique. Cela reste cependant un sujet débattu, car aucune donnée ne soutient l\'hypothèse que les coliques infantiles soient un facteur de risque pour le développement d\'allergies ou de maladies atopiques \[[@bb2285]\]. Toutefois, on observe plus d\'irritabilité à la 7^e^ semaine de vie et des pleurs de type coliques pendant la 12^e^ semaine chez les enfants qui présentent une maladie atopique à l\'âge de 2 ans \[[@bb2290]\].

L\'intolérance au lactose contribue aussi aux coliques infantiles \[[@bb2295]\]. L\'absorption incomplète du lactose encourage la croissance bactérienne, avec en conséquence des flatulences et des spasmes. Une fois de plus, l\'étiologie des coliques infantiles est multifactorielle. Néanmoins, l\'élimination des protéines du lait de vache peut être un traitement efficace \[[@bb2275]\], et pour les bébés nourris au sein et souffrant de coliques, un régime maternel sans lait de vache peut être envisagé \[[@bb2300]\]. Les autres modifications diététiques chez la mère qui allaite devraient inclure la diminution de la consommation de légumes crucifères, d\'oignon et de chocolat, autant d\'aliments associés aux symptômes des coliques chez les bébés \[[@bb2305]\].

### Motilité intestinale {#s0595}

Parmi les théories qui tentent d\'expliquer les troubles GI, l\'hyperpéristaltisme est parfois tenu responsable des spasmes abdominaux et des coliques. Normalement, le tissu musculaire lisse de l\'intestin engendre une activité péristaltique rythmique. Les mouvements de l\'intestin et la régulation de la motilité du tube digestif sont le résultat d\'interactions neuromusculaires complexes, sous l\'influence de neurotransmetteurs et d\'hormones, et qui sont localisées à plusieurs niveaux \[[@bb2310]\]. Le tube digestif possède une innervation extrinsèque et une innervation intrinsèque. Un réseau nerveux et des plexus ganglionnés forment le système nerveux entérique qui constitue l\'innervation intrinsèque, alors que le vague, les nerfs splanchniques et pelviens forment l\'innervation extrinsèque. Les neurones intrinsèques afférents se projettent dans les plexus myentériques et submuqueux, et l\'information des récepteurs sensitifs activés atteint le système nerveux central (SNC) par des afférences vagales et spinales.

Il existe une interaction constante entre le tube digestif et le SNC par les neurones somatiques ou autonomiques (axe cerveau--intestin). Dès lors, le SNC module l\'activité motrice du tube digestif par le SNA (sympathique et parasympathique), maintenant un rythme normal d\'activité, tout en ajustant les données autonomiques efférentes pour accommoder les sollicitations extérieures. La libération d\'acétylcholine par les fibres parasympathiques augmente la motilité du tube digestif, alors que la libération de noradrénaline par les fibres sympathiques la diminue. Des neuropeptides sont inhibiteurs (VIP, somatostatine), d\'autres sont excitateurs (substance P). De surcroît, des facteurs multiples, tels que l\'émotion, la nervosité, la prise alimentaire ou le jeûne, peuvent aussi influencer l\'activité du SNA. En plus, les différentes parties du tube digestif communiquent entre elles par des signaux myogéniques et neurogéniques le long du tube digestif, et par des arcs réflexes transmis via les neurones autonomes.

### Intéroception {#s0600}

Des différences individuelles sont présentes dans le fonctionnement du SNC. Ainsi, chez les patients souffrant de troubles fonctionnels du GI, on trouve une augmentation de la sensibilité aux stimulus, comme la distension de l\'intestin \[[@bb2315]\]. Les pleurs excessifs des nourrissons qui souffrent de coliques pourraient ainsi être le résultat d\'une hypersensibilité à la perception des stimulus intestinaux, ou de réponses afférentes excessives à ces stimulus \[[@bb2320]\]. Une susceptibilité génétique aux troubles GI fonctionnels peut exister, et la corrélation observée entre la très forte réponse du nouveau-né aux tests neurocomportementaux des premiers jours de la vie et les pleurs fréquents une fois à la maison soutient cette théorie \[[@bb2325]\]. Une hypersensibilité intestinale peut aussi altérer la motilité du tube digestif en augmentant les réflexes intestinaux \[[@bb2330]\].

Les changements dans l\'environnement sensitif interne, agissant d\'une façon bidirectionnelle entre les viscères et le cerveau, sont évidemment reliés à l\'intéroception et à l\'hypersensibilité viscérale. Ils sont considérés comme des facteurs pathogénétiques fondamentaux de l\'état émotif des sujets souffrant de troubles fonctionnels du tube digestif \[[@bb2335]\]. Le stress, pris au sens large, en tant qu\'atteinte à l\'homéostasie, peut provenir de l\'environnement externe ou interne \[[@bb2335]\]. L\'hypersensibilité viscérale, l\'allergie au lait, ou les dysfonctions somatiques peuvent être stressantes, et les nourrissons qui souffrent de coliques sont souvent décrits comme étant des enfants au caractère difficile.

### Relation parents--enfant {#s0605}

Un bébé qui pleure exprime une détresse sans indiquer son origine. Cela peut être une source importante de stress pour les parents. Ils répondent différemment à ces cris selon des facteurs culturels et sociodémographiques, ce qui peut en retour affecter les pleurs de l\'enfant. Les réponses parentales vont de mettre l\'enfant au lit, de l\'emmailloter dans une couverture, de le prendre et le porter, de le bercer, à la promenade en voiture \[[@bb2340]\]. Habituellement, les pleurs sont décrits plus importants chez les bébés premier-nés et en association avec des pratiques occidentales \[[@bb2340],[@bb2345]\].

Toucher, porter, et caresser un enfant a des effets positifs sur la régulation de ses émotions et sa réaction au stress \[[@bb2350]\]. Les soins maternels facilitent le développement des systèmes centraux de production de la corticotropine, qui régulent les réponses comportementales, endocriniennes et autonomes au stress \[[@bb2355]\]. Il est bien démontré que le contact mère--enfant est d\'une importance suprême dans la régulation de la réactivité émotionnelle du nourrisson. La production d\'opioïdes endogènes analgésiques et de l\'hormone peptidique cholécystokinine (CCK) est augmentée après ce contact \[[@bb2350]\]. Cela contribue au développement de l\'attachement, par l\'intermédiaire de « la régulation interactive de la synchronicité biologique entre les organismes » \[[@bb2360]\]. Dans des conditions normales, cette relation entre la mère et l\'enfant contribue au bienêtre des deux.

Inversement, l\'irritabilité infantile peut être une source de détresse majeure pour les parents. Dans des circonstances extrêmes, l\'irritabilité de l\'enfant peut causer un tel stress que cela entraîne une impulsion à secouer l\'enfant \[[@bb2320]\]. En fait, il existe une étiologie psychosociale où les coliques pendant la première année de la vie sont associées à une anxiété maternelle préexistante \[[@bb2265]\]. En effet, si les parents sont stressés, l\'enfant pleure plus, ce qui rajoute à l\'inquiétude des parents par leur incapacité de calmer leur enfant. De plus, un nourrisson est fréquemment décrit comme pleurant excessivement quand les pleurs affligent les parents.

Les pleurs du bébé peuvent aussi refléter une interaction parent--enfant insatisfaisante.

Ce rapport complexe entre l\'enfant et ses parents, ou les personnes qui le gardent, a conduit à une hypothèse comportementale pour expliquer les coliques de l\'enfant. Diverses interventions sont ainsi suggérées pour modifier les réponses parentales, en utilisant les mouvements et les sons pour calmer le bébé, tout autant qu\'une réduction des stimulus \[[@bb2275]\]. En réalité, ces personnes n\'ont pas besoin d\'entendre qu\'ils sont de mauvais parents. Ils ont besoin de soutien et de compréhension. Les circonstances doivent être discutées et les parents doivent pouvoir exprimer leur anxiété et leur frustration. Les adaptations comportementales doivent être encouragées si c\'est approprié. Enfin, le tabagisme maternel peut contribuer à ce trouble \[[@bb2365]\].

Néanmoins, il est important de traiter ces enfants et d\'aider les parents, parce que les troubles comportementaux persistants, y compris les pleurs, les troubles du sommeil ou alimentaires de la petite enfance, sont précurseurs de problèmes d\'hyperactivité ou de troubles du comportement et de difficultés académiques dans l\'enfance \[[@bb2370]\].

### Examen clinique et traitement {#s0610}

L\'ostéopathie crânienne offre une option thérapeutique pour ces patients. Le traitement ostéopathique des nourrissons souffrant de coliques diminue les pleurs et augmente le temps de sommeil \[[@bb2375]\].

La dysfonction somatique affecte le SNA. Il en résulte un état de facilitation, qui augmente la perception des stimulus intestinaux mécaniques ou chimiques, avec pour conséquence une hypersensibilité ou une dysfonction viscérale. La dysfonction somatique peut impliquer n\'importe quel élément associé au tube digestif : osseux, articulaire, ligamentaire, membraneux, fascial, musculaire, viscéral, vasculaire. Les neurones viscérosensitifs du X ont leurs corps cellulaires dans le ganglion inférieur (plexiforme) localisé sous le foramen jugulaire. Les afférences sensitives spinales cheminent par les nerfs périvasculaires et les ganglions prévertébraux à destination de la corne dorsale de la moelle épinière, et ces neurones ont leurs corps cellulaires dans les ganglions des racines dorsales. La perception de la douleur semble être transmise essentiellement par l\'innervation vertébrale \[[@bb2380]\]. La charnière craniocervicale (parasympathique), la colonne thoracique et thoracolombale (sympathique) et la région sacropelvienne (parasympathique) peuvent être des sites de dysfonction somatique résultant en une dysfonction somatoviscérale ; traiter ces régions peut contribuer à équilibrer la fonction intestinale des enfants qui souffrent de coliques.

Un examen clinique minutieux doit être exécuté pour s\'assurer qu\'il n\'y a pas de cause organique sous-jacente expliquant les pleurs de l\'enfant. Ensuite, les procédures ostéopathiques peuvent être employées pour réduire la charge afférente des réflexes somatoviscéraux au niveau du SNC, tout autant que pour alléger l\'impact mécanique que les dysfonctions somatiques peuvent avoir sur le tube digestif. Le traitement est approprié pour les nourrissons, mais il est aussi applicable pour les enfants et les adolescents, parce que les coliques peuvent persister plus tard dans la vie comme des désordres fonctionnels du tube digestif \[[@bb2385]\].

La partie ostéopathique de l\'examen doit commencer par l\'observation de la position du sujet. Le bébé peut se présenter les jambes fléchies à la poitrine. L\'enfant plus grand peut se présenter avec une apparence de lordose lombale, résultant simplement de la dysfonction abdominale, et de la distension abdominale associée. Les épaules ont tendance à être enroulées vers l\'avant pour relâcher la tension abdominale. Observer l\'abdomen, noter s\'il est distendu en raison de la flatulence. Noter la puissance et le rythme de la motilité inhérente du MRP au niveau de la tête et du corps, en particulier de l\'abdomen. Les dysfonctions somatiques doivent être recherchées surtout dans les régions du neurocrâne postérieur. Examiner aussi la jonction occipitocervicale, la colonne cervicale supérieure, la colonne thoracique, les côtes, la colonne lombale supérieure, le diaphragme thoracoabdominal, la paroi abdominale antérieure et le sacrum.

Le traitement emploie les principes et les procédures indirects pour normaliser les dysfonctions somatiques identifiées, comme le rapport entre les os temporaux et occipital pour leur influence sur le foramen jugulaire, la charnière occipitocervicale et la colonne cervicale supérieure pour affecter le vague et les réflexes somatoviscéraux parasympathiques. Les dysfonctions somatiques de la colonne thoracique, des côtes et de la colonne lombale supérieure doivent être traitées pour affecter les réflexes somatoviscéraux sympathiques. Dans les cas aigus, pratiquer une inhibition avec la pulpe des doigts au niveau des processus transverses des vertèbres dans la région lombothoracique. Éviter tout massage actif de l\'abdomen qui peut irriter l\'intestin. Les dysfonctions de la colonne thoracique, du diaphragme thoracoabdominal et des côtes doivent être normalisées pour leur influence sur le drainage lymphatique et veineux de l\'abdomen. Les dysfonctions diaphragmatiques, pelviennes et des parois abdominales doivent être considérées pour alléger l\'impact des tensions fasciales dysfonctionnelles sur le tube digestif. Les dysfonctions du diaphragme thoracoabdominal sont aussi associées à la fonction du plexus mésentérique. Les dysfonctions somatiques sacropelviennes sont traitées pour affecter les réflexes somatoviscéraux parasympathiques splanchniques pelviens. Selon les principes indirects, normaliser les régions périombilicale et intestinale. Dans chaque procédure du traitement, accompagner la motilité inhérente du MRP telle qu\'elle se manifeste à travers le corps. Traiter ce mécanisme affecte le SNA et facilite probablement la perfusion des tissus, réduisant la congestion \[[@bb2390]\].

### Conseils aux parents {#s0615}

Les parents doivent être rassurés et encouragés à créer un environnement de confort, de calme et de détente pour le bébé. Des caresses douces de la zone crânienne du frontal facilitent souvent cet état. Obtenir une détente de l\'enfant aura aussi un effet calmant sur les parents, ce qui en retour calmera également le bébé. Souvent la détente obtenue pendant le traitement fera que, dans le futur, il sera plus facile d\'obtenir un tel état de calme, et cela démontre aussi aux parents que cela est possible. Éviter tout massage actif de l\'abdomen, potentiellement irritatif.

Des conseils diététiques peuvent être considérés pour améliorer la fonction GI et le système immunitaire. L\'alimentation maternelle devrait être encouragée dans la mesure du possible. Dans ce cas, la mère devrait faire attention à son régime et éviter le lait de vache, les légumes crucifères, l\'oignon et le chocolat.

Chez les enfants un peu plus grands souffrant de coliques, l\'intolérance au lactose doit être considérée. Un régime riche en produits frais et en antioxydants tels que les vitamines C et E doit être recommandé, et les nourritures raffinées évitées le plus possible. Insister sur la mastication des aliments pour faciliter la fonction digestive.

Constipation {#s0620}
------------

La constipation est le motif de consultation pédiatrique dans 3 % des visites, et un trouble de la défécation est présent chez 10 à 25 % des enfants adressés chez les gastro-entérologues pédiatriques \[[@bb2395]\]. Chez les enfants, la constipation est habituellement définie comme une douleur abdominale, une difficulté ou une douleur à la défécation, avec des selles trop volumineuses et dures, ou décrites comme des petites billes, et une fréquence inférieure à deux selles par semaine.

Chez un nouveau-né en bonne santé, la première décharge intestinale, le méconium, est passée dans les 24 heures \[[@bb2400]\]. Ensuite, le mode d\'allaitement détermine la fréquence et la qualité des selles. Les enfants allaités au biberon ont des selles moins fréquentes que ceux allaités au sein, qui présentent des selles molles et jaunes jusqu\'à 5 fois par jour. Toutefois, les bébés nourris au sein peuvent rester sans selles pendant 3 ou 4 jours. Typiquement, le début d\'une alimentation diversifiée survient entre 4 et 6 mois, et résulte en des selles plus fermes. Bien que la fréquence de l\'évacuation intestinale varie d\'un sujet à un autre, il est généralement admis qu\'une fréquence inférieure à une selle par jour avant 6 mois, et 3 fois par semaine après 6 mois peut être considérée comme pathologique. Avant 5 ans, la constipation est présente quand l\'enfant a moins de deux selles par semaine.

La plupart du temps, la constipation est fonctionnelle, sans évidence objective de pathologie fondamentale ; une anamnèse minutieuse et un examen clinique sont suffisants pour faire le diagnostic. Il est important d\'éliminer tout retard staturopondéral, ou des affections endocrinienne, métabolique ou structurale comme la maladie de Hirschsprung. Cette dernière est liée à l\'absence de cellules ganglionnaires au niveau des plexus sous-muqueux entérique (plexus de Meissner) et myentérique (plexus d\'Auerbach) de l\'intestin terminal. Dans ce cas, les enfants souffrent de constipation avec une importante dilatation du côlon proximal au segment affecté. Un des premiers signes survient à la naissance avec un retard dans l\'évacuation du méconium ; ultérieurement, un retard staturopondéral est typiquement présent \[[@bb2405]\].

Plusieurs théories tentent d\'expliquer les constipations fonctionnelles. Celles-ci seraient la conséquence d\'une rétention fécale fonctionnelle ou volontaire, d\'un mégacôlon psychogénétique, ou encore idiopathique. Dans l\'enfance, elles affectent les garçons plus souvent que les filles, contrairement aux populations d\'adolescents et d\'adultes où les femmes en souffrent plus fréquemment. Une autre différence entre les enfants et la population adulte est la présence d\'encoprésie chez l\'enfant, non présente chez l\'adulte qui souffre de constipation fonctionnelle \[[@bb2405]\].

Pendant les premiers mois de la vie, une dyschésie peut être présente chez le nourrisson ; c\'est le ralentissement du transit, principalement distal. La défécation devient difficile et les tentatives prolongées s\'accompagnent de tension et de cris. Ce comportement peut durer pendant 20 minutes, jusqu\'à l\'exonération de selles le plus souvent molles ou liquides. Une hypothèse attribue ce trouble à un échec de la coordination entre l\'augmentation de la pression intra-abdominale et la détente des muscles pelviens \[[@bb2395]\]. Une défécation douloureuse conduit souvent à la rétention fécale chronique, avec impaction fécale, et collection de fèces dures et déshydratées dans le côlon ou le rectum. Il en résulte une hypersécrétion par le rectosigmoïde, réactionnelle à la stase fécale, et une fausse diarrhée, avec passage de liquide fécal autour de l\'impaction. Plus de 50 % des enfants d\'âge scolaire qui souffrent de ce trouble ont une histoire de défécation douloureuse avant l\'âge de 36 mois \[[@bb2410]\]. En fait, ces enfants réussissent à éviter une défécation pendant plusieurs jours. Souvent, l\'évacuation qui suit est alors pénible, parfois associée à des rectorragies, ce qui renforce le comportement de crainte et de rétention. Typiquement, une contraction anormale du sphincter anal (anisme) et du plancher pelvien accompagne la rétention stercorale. Dès lors, l\'enfant développe une posture rétentive avec la contraction des muscles fessiers. L\'étirement chronique des parois rectales et la fatigue des muscles pelviens aboutissent à une fonction anale incompétente, une relaxation spontanée des sphincters. C\'est l\'encoprésie, fréquemment la conséquence d\'une distension rectale consécutive à une constipation \[[@bb2415]\]. De surcroît, les enfants constipés démontrent d\'autres symptômes associés, avec des douleurs abdominales, une diminution de l\'appétit, et des troubles de l\'humeur. La plupart du temps, ces enfants sont introvertis, et souvent se sentent honteux. Ils présentent plus de troubles du comportement que les enfants non constipés, mais ces troubles disparaissent immédiatement après un traitement efficace de la constipation \[[@bb2420]\].

Le rôle de la participation psychologique et émotionnelle dans l\'étiologie de la constipation est controversé. Nul ne peut affirmer si c\'est le problème émotionnel ou le problème de défécation qui apparaît en premier \[[@bb2420]\].

Normalement, l\'apprentissage de la propreté commence entre 18 et 36 mois. Les conduites trop coercitives et stressantes de l\'entourage peuvent être une cause de la rétention fécale. Néanmoins, en présence d\'un côlon dysfonctionnel, d\'une défécation douloureuse et d\'un refus de l\'apprentissage de la propreté, la constipation devrait être envisagée, parce que, chez l\'enfant, le premier épisode de constipation survient habituellement avant ce refus \[[@bb2425]\]. Les facteurs de l\'environnement familial, ou l\'anxiété parentale surajoutée parce qu\'ils veulent scolariser leur enfant peut ajouter un facteur psychologique à une prédisposition physique à la constipation.

La diminution du péristaltisme au niveau du côlon est une autre théorie pour expliquer la constipation dans l\'enfance. La diminution de l\'activité physique et la réduction de l\'apport hydrique sont classiquement associées à la constipation de l\'adulte. Toutefois, l\'enfant a tendance, normalement, à être physiquement actif, et dans ce cas l\'inactivité ne peut pas être une cause majeure de la constipation. En revanche, les intolérances alimentaires, avec une hypersensibilité aux protéines du lait de vache, semblent être associées à la constipation chez l\'enfant \[[@bb2430],[@bb2435]\].

La constipation est certainement multifactorielle. L\'approche comportementale n\'explique pas tous les cas. De surcroît, les enfants qui souffrent de ce trouble démontrent aussi des troubles urinaires associés : incontinence urinaire, hyperactivité vésicale, dyssynergie vésicosphinctérienne, grande capacité vésicale, difficulté à vider complètement la vessie, infections urinaires fréquentes et reflux vésico-urétéral \[[@bb2440]\]. Cela constitue un syndrome, un agrégat de symptômes et de signes associés qui peuvent être améliorés par une approche ostéopathique. La plupart des cas de constipation fonctionnelle répondent bien aux procédures ostéopathiques.

La défécation est un processus complexe qui comporte un ensemble d\'actions volontaires et involontaires. Elle est déclenchée par l\'excitation des mécanorécepteurs anorectaux sensibles à la distension du rectum. Puis suivent l\'activité volontaire coordonnée de la musculature abdominale et pelvienne et la relaxation involontaire des sphincters de l\'anus. Lors du déplacement de la masse fécale, les muscles du plancher pelvien se relâchent pour permettre l\'alignement du rectum avec le canal anal. En revanche, la défécation peut être inhibée par la contraction volontaire du sphincter externe de l\'anus et des muscles du plancher pelvien.

Normalement, le canal anal est fermé par les sphincters externe et interne de l\'anus. De plus, le faisceau puborectal (la partie médiale du muscle élévateur de l\'anus) participe à la sangle qui entoure la jonction anorectale en entremêlant une partie de ses fibres avec la partie profonde du sphincter externe du canal anal. D\'autres fibres du muscle élévateur de l\'anus rejoignent le muscle longitudinal conjoint qui entoure le canal anal entre le sphincter interne et le sphincter externe. En arrière du rectum, les fibres pubococcygiennes du muscle élévateur de l\'anus s\'attachent à la surface antérieure du coccyx.

Le sphincter anal interne a une innervation autonome. Les fibres sympathiques proviennent du plexus hypogastrique et des plexus localisés autour de l\'artère rectale supérieure, alors que les fibres parasympathiques proviennent des nerfs splanchniques pelviens (S2--S4). Le sphincter externe a une innervation motrice volontaire qui vient de la branche rectale inférieure du nerf pudental (honteux) (S2--S3), et de la branche périnéale du quatrième nerf sacral.

### Examen clinique et traitement {#s0625}

Si l\'enfant est assez grand pour se tenir debout et marcher, observer sa posture, notant en particulier la proéminence abdominale, la fonction de la charnière thoracolombale, en rapport avec le muscle psoas, le degré de lordose lombale et sa relation avec la proéminence abdominale.

Puis, avec le sujet en décubitus, observer l\'abdomen, noter son aspect et la présence de distension. Palper l\'abdomen, apprécier la tension de la paroi abdominale et la présence de matière fécale. Dans les cas de constipation chronique, une accumulation stercorale est palpable au niveau du côlon. En définir la consistance et noter la présence éventuelle de fécalomes. Évaluer la quantité de la masse fécale en appréciant la hauteur de ce qui est palpé au-dessus du bord pelvien. Si l\'examen par toucher rectal est indispensable, il doit être exécuté avec la plus grande délicatesse pour éviter toute perpétuation de dyschésie. De surcroît, toute manœuvre qui entraîne une stimulation rectale produit des expériences sensitives potentiellement nocives et devrait être découragée \[[@bb2395]\].

Rechercher les dysfonctions somatiques de la charnière thoracolombale qui peuvent être associées à une dysfonction des muscles psoas et aux réflexes somatoviscéraux sympathiques. Examiner le sacrum, le coccyx et le pelvis pour toute dysfonction qui peut affecter le plancher pelvien et qui serait aussi une source de réflexes somatoviscéraux parasympathiques.

Une approche médicale globale du traitement inclut des modifications diététiques, des techniques de modification du comportement, avec prise en charge d\'ordre pédopsychiatrique et des thérapeutiques médicamenteuses. Le traitement donne habituellement des résultats positifs, mais il peut prendre jusqu\'à 6 à 12 mois \[[@bb2415]\]. En revanche, si une dysfonction somatique est identifiée, le traitement ostéopathique adéquat peut donner des résultats significativement plus rapides, avec une résolution de la constipation en une ou deux séances.

Dès lors, traiter toute dysfonction somatique identifiée. Normaliser les dysfonctions somatiques du sacrum pour leur relation avec les nerfs splanchniques pelviens et le nerf pudendal. Normaliser les articulations sacroiliaques et les structures myofasciales qui les entourent. Il est important de se souvenir que le sacrum n\'est pas complètement ossifié chez les nourrissons et les enfants, et que des dysfonctions intraosseuses peuvent être présentes entre les différents segments sacraux. Chez le jeune enfant, la procédure de modelage du sacrum donne souvent de bons résultats. Traiter les dysfonctions somatiques du coccyx, en faisant attention à son rapport avec les insertions du muscle élévateur de l\'anus. Normaliser les dysfonctions somatiques de la région thoracolombale pour leur effet somatoviscéral sur l\'apport sympathique à l\'intestin. Un déséquilibre du SNA, avec influence sympathique dominante, ralentit le transit intestinal, ce qui peut favoriser la constipation. Il est tout aussi important de s\'assurer que la posture de l\'enfant soit équilibrée, sans tension dysfonctionnelle au niveau du psoas, à cause de son rapport avec la chaîne sympathique.

### Conseils aux parents {#s0630}

La quantité de liquide que l\'enfant boit tous les jours doit être augmentée. On peut donner des jus de fruits aux nourrissons, tels que les jus de prune et de poire, qui contiennent du fructose et du sorbitol ayant un effet laxatif doux. Si l\'enfant est assez grand, augmenter la ration de céréales, de fruits et de légumes qui sont riches en fibres. Éviter la consommation d\'hydrates de carbone et de chocolat qui est un aliment constipant. Encourager la prise des repas à des heures régulières. Si l\'enfant est relativement sédentaire, avec une tendance à jouer devant l\'ordinateur, encourager une augmentation de l\'activité physique.

Dire aux parents de faire attention à la fréquence des défécations, à leur difficulté, ce qui annonce une récidive de la constipation.

Si tel est le cas, une réponse rapide doit suivre pour encourager l\'enfant à aller à la selle plus fréquemment, à modifier son régime et ses activités physiques.

Dysfonctions orofaciales {#s0635}
========================

Cavité orale et fonctions orofaciales {#s0640}
-------------------------------------

Dans une approche holistique des soins de la santé, toute région du corps influence directement ou indirectement les autres. Par conséquent, l\'observation de la cavité orale fournit non seulement une information sur la bouche, mais aussi sur de nombreux autres aspects de l\'individu. La cavité orale donne accès à la cavité nasale postérieure, au pharynx, à l\'œsophage et aux voies respiratoires inférieures. Elle abrite un écosystème qui reflète le statut de la santé générale de l\'individu, et l\'articulé dentaire exprime l\'équilibre fonctionnel du système musculosquelettique aussi bien local que général. De surcroît, la tonicité musculaire, les expressions faciales et les habitudes orofaciales illustrent l\'état psychoémotionnel de l\'individu. Ainsi, la cavité orale est une région qui permet la communication avec les autres par l\'expression faciale, mais aussi par le langage. Finalement, elle est la porte d\'entrée essentielle pour la nutrition et l\'hydratation et une voie secondaire pour la respiration. La fonction optimale de cette zone est essentielle pour la survie de l\'individu.

Les structures osseuses principales de la cavité orale sont la mandibule, les os maxillaires et palatins. Les maxillaires et palatins font partie du viscérocrâne et, comme tels, leur croissance et leur développement continuent jusqu\'après l\'adolescence. Ce processus est sous l\'influence génétique, tout autant que sous l\'influence de facteurs épigénétiques parmi lesquels les fonctions orofaciales jouent un rôle essentiel. De ce fait, la longue période du développement fournit de nombreuses occasions pour l\'installation de dysfonctions.

Dès lors, la compréhension des structures et des fonctions impliquées dans cette évolution, combinée avec une observation attentive du nourrisson et de l\'enfant en croissance sont impératives pour identifier les dysfonctions somatiques, et le traitement efficace pour promouvoir la santé et l\'équilibre.

La cavité orale, la bouche, est entourée par les lèvres et les joues, et consiste en deux parties, la cavité orale propre et le vestibule. La cavité orale propre est antérieurement et latéralement limitée par les arcades alvéolaires, les dents et les gencives, au-dessus par les palais dur et mou, alors que postérieurement elle communique avec le pharynx par l\'ostium intrapharyngien. Elle contient la langue, qui est totalement intraorale chez le bébé. Puis, lorsque l\'enfant grandit, seulement les deux tiers antérieurs restent dans la cavité orale, alors que le tiers postérieur descend en même temps que le larynx \[[@bb1035]\]. Le vestibule est localisé entre les lèvres et les joues en dehors, et entre les gencives et les dents en dedans. Il communique avec l\'extérieur par la fente orale circonscrite par les lèvres.

L\'ensemble de la cavité orale est recouverte d\'une muqueuse qui commence aux marges labiales et consiste en plusieurs parties démontrant des propriétés différentes selon leur emplacement. La muqueuse orale est dans la continuité de la muqueuse pharyngienne au niveau de l\'ostium intrapharyngien.

Plusieurs os du viscérocrâne définissent la cavité orale. Les maxillaires sont les premiers auxquels on pense ; avec la mandibule, ils sont parmi les plus gros os de la face. Pour autant, toutes les pièces qui constituent le squelette de la cavité orale doivent être prises en considération. Les structures myofasciales qui s\'y attachent l\'affectent et sont à leur tour affectées par ce squelette. En plus de la mandibule et des maxillaires, les limites osseuses incluent des os pairs, les os palatins et temporaux, et des os impairs, le sphénoïde et l\'os hyoïde.

### Maxillaire {#s0645}

Le maxillaire consiste en un corps avec plusieurs processus : les processus zygomatique, frontal, alvéolaire et palatin. Le corps de chaque maxillaire contient un sinus maxillaire, le plus grand des sinus paranasaux. Ces cavités sont bien développées chez l\'adolescent ; en revanche, à la naissance, ce sont de petits sillons de 7 mm de longueur sur 4 mm de largeur \[[@bb1335]\]. Par conséquent, chez le bébé, le diamètre vertical du maxillaire est plus petit que les diamètres transversal et sagittal.

Classiquement décrit en forme de pyramide, le corps du maxillaire présente quatre faces. Ce sont les faces antérieure ou faciale, supérieure ou orbitaire, postérieure ou infratemporale, et médiale ou nasale.

La partie inférieure de la face antérieure présente de multiples éminences au-dessus des racines dentaires. Plusieurs muscles faciaux s\'insèrent sur cette face, et leur traction participe au développement du maxillaire pendant toutes les activités orofaciales auxquelles ils participent, telles la succion et la mastication. Au-dessus des incisives, le muscle abaisseur du septum nasal s\'insère dans la fosse incisive. Au-dessous de la fosse incisive, sur le bord alvéolaire, s\'insère un faisceau du muscle orbiculaire de la bouche, et au-dessus et en dehors le muscle nasal. Le muscle releveur de l\'angle de la bouche naît de la fosse canine, latérale à la fosse incisive. Au-dessus de la fosse canine, le foramen infraorbitaire, la terminaison antérieure du canal infraorbitaire, transmet les vaisseaux et le nerf infraorbitaires. Au-dessus du foramen, sur le bord orbitaire, est fixée une partie du releveur de la lèvre supérieure. L\'incisure nasale limite médialement la face antérieure du maxillaire ; les muscles nasal et abaisseur du septum nasal s\'insèrent latéralement à cette incisure. La réunion des deux incisures nasales forme l\'épine nasale antérieure.

Latéralement, la face infratemporale du maxillaire, convexe, forme la partie inférieure de la fosse infratemporale. La tubérosité maxillaire constitue la partie inférieure de cette face et s\'articule médialement avec le processus pyramidal de l\'os palatin. De manière inconstante, le maxillaire s\'articule avec la lame latérale du processus ptérygoïde du sphénoïde et donne origine à quelques fibres du muscle ptérygoïdien médial. La fosse ptérygopalatine est située juste au-dessus, avec un sillon pour le nerf maxillaire.

La face orbitaire du maxillaire participe à la formation du plancher de l\'orbite. Médialement, en arrière de l\'incisure lacrymale, son bord s\'articule avec l\'os lacrymal, la lame orbitaire de l\'ethmoïde et le processus orbitaire du palatin. Le bord postérieur de la face orbitaire limite la fissure orbitaire inférieure. Le bord antérieur forme une partie du bord orbitaire ; il se continue médialement avec le processus frontal, et latéralement avec le processus zygomatique. Le muscle oblique inférieur naît en avant et en dedans de la face orbitaire maxillaire, juste en dehors de l\'incisure lacrymale.

Sur la face nasale apparaît le hiatus maxillaire, la grande ouverture du sinus maxillaire. Le bord supérieur de la face nasale du maxillaire s\'articule avec les os ethmoïde et lacrymal. Le méat inférieur de la cavité nasale est localisé au-dessous du hiatus maxillaire et derrière une surface articulaire avec la lame perpendiculaire de l\'os palatin. Un sillon traverse cette surface obliquement vers le bas et l\'avant, formant avec l\'os palatin le canal grand palatin. Antérieur au hiatus maxillaire, un sillon profond forme une partie du canal lacrymonasal.

La face nasale du maxillaire est divisée par le processus palatin. Celui-ci constitue une partie importante du plancher de la cavité nasale et le toit de la cavité orale. Sa surface inférieure est concave et forme, avec le processus palatin opposé, les trois quarts antérieurs de la partie osseuse du palais. Dans les crânes des sujets jeunes, une belle suture linéaire, la suture incisive, peut être observée. Elle s\'étend de la fosse incisive, derrière les dents incisives, à l\'espace situé entre les incisives latérales et les canines. La partie située en avant de cette suture forme l\'os incisif (prémaxillaire), qui contient les cavités des incisives.

Les deux processus palatins des maxillaires se rejoignent et constituent la suture intermaxillaire. Les bords sont parfois saillants et forment un torus palatin proéminent. La crête nasale est située sur le bord médial de la face supérieure du processus palatin ; elle forme avec la crête opposée un sillon pour le vomer. Le bord postérieur du processus palatin est articulé avec la lame horizontale de l\'os palatin.

Le processus zygomatique du maxillaire est triangulaire, situé à la convergence des faces antérieure, postérieure et orbitaire. Le processus frontal forme partiellement la limite latérale du nez. Il donne insertion aux muscles orbiculaire de l\'œil et releveur nasolabial. Sa surface médiale participe à la constitution de la paroi latérale de la cavité nasale. Le bord supérieur s\'articule avec l\'os frontal, le bord antérieur avec l\'os nasal, et le bord postérieur avec l\'os lacrymal.

Le processus alvéolaire est très épais, et plus large en arrière qu\'en avant. Il contient huit profondes alvéoles pour loger les dents. Ces cavités varient en taille et en profondeur ; l\'alvéole pour la canine est la plus profonde, alors que celles pour les molaires sont les plus larges. Les processus alvéolaires des deux maxillaires s\'articulent ensemble pour former l\'arcade alvéolaire. L\'insertion du muscle buc buccinateur sur la surface latérale du processus alvéolaire se prolonge vers l\'avant jusqu\'à la première molaire.

Le maxillaire s\'ossifie à partir du mésenchyme ([figure 7.51](#f0260){ref-type="fig"} ). Le nombre de centres d\'ossification est débattu ; de 2 à 4 centres d\'ossification peuvent apparaître pendant la 7e semaine de la vie fœtale. Ils forment un os incisif et un maxillaire qui commencent à s\'unir au début du 3e mois de développement. L\'identification d\'une véritable suture entre ces deux parties est également débattue \[[@bb2445]\], les informations étant insuffisantes pour démontrer son rôle en tant que site de croissance \[[@bb2450]\]. Toutefois, une ligne ou une fissure peut être observée dans la partie antérieure du palais jusqu\'aux décennies moyennes de la vie \[[@bb1035]\]. Ce site, que ce soit une suture ou une fissure, doit cependant être considéré dans l\'approche ostéopathique. Il joue un rôle de charnière, facilitant potentiellement le développement de dysfonctions somatiques intraosseuses au niveau des maxillaires. De telles dysfonctions sont fréquentes chez les enfants qui sucent le pouce, ou après une chute sur les incisives. Laissée sans traitement, cette dysfonction aura un impact significatif qui ne peut qu\'augmenter lorsque les structures grandissent. Des dysfonctions orofaciales comme la malocclusion ou des troubles du langage peuvent suivre.Figure 7.51Maxillaire droit à la naissance. A. Vue latérale. B. Vue inférieure. C. Vue médiale.(Source : Gray\'s Anatomy, Fig. 6.188, p. 602.)

Le sinus maxillaire, décrit comme un petit sillon à la naissance, atteint toute sa taille après la deuxième dentition. Dès lors, à la naissance, le corps maxillaire est de petite taille, et les alvéoles dentaires sont presque à hauteur du plancher orbitaire. La dimension verticale du maxillaire, relativement petite comparée à celle de l\'adulte, donne l\'impression que le bébé a de grands yeux. L\'augmentation du volume du sinus maxillaire et le développement des processus alvéolaires contribueront à augmenter la dimension verticale du corps du maxillaire.

Le maxillaire s\'articule avec neuf os : les os frontal, ethmoïde, zygomatique, nasal, lacrymal, cornet inférieur, palatin, vomer, et maxillaire opposé. L\'articulation avec la face orbitaire de la grande aile ou avec la lame latérale du processus ptérygoïde du sphénoïde est inconstante.

### Mandibule {#s0650}

La mandibule ne s\'articule qu\'avec deux os : les deux temporaux. Elle est formée d\'un corps horizontal courbe, et de deux parties verticales, les branches mandibulaires. C\'est l\'os le plus volumineux et le plus fort de la face ; il contient les alvéoles pour les racines des dents inférieures. Sa forme et sa position déterminent l\'arrangement positionnel des dents inférieures et, de ce fait, contribuent au rapport occlusal entre les surfaces des dents maxillaires et celles des dents mandibulaires lorsqu\'elles sont en contact.

Le corps de la mandibule a deux faces et deux bords. Sur la ligne médiane de la surface externe, la symphyse mentonnière forme une petite crête au niveau de la ligne de fusion entre les deux moitiés de la mandibule. Cette crête se divise inférieurement pour entourer la protubérance mentonnière. Le muscle mentonnier et une petite partie de l\'orbiculaire de la bouche sont insérés au-dessous des dents incisives, de chaque côté de la crête. Les muscles abaisseur de la lèvre inférieure, abaisseur de l\'angle de la bouche et platysme sont fixés latéralement ([figure 7.52](#f0265){ref-type="fig"} ).Figure 7.52Muscles orofaciaux.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.53, p. 849.)

La face interne est concave et les épines mentonnières supérieures et inférieures, paires, sont situées de chaque côté de la symphyse mentonnière. Les muscles génioglosses ont leur origine sur les épines mentonnières supérieures, et se terminent sur le fascia sousjacent à la muqueuse linguale et sur l\'os hyoïde. Ils permettent de déprimer et de tirer la langue. Lorsque la position de la mandibule, le site d\'origine des muscles génioglosses, est dysfonctionnelle, le bras de levier de ces derniers est altéré et, par conséquent, leur action sur le contrôle lingual l\'est aussi. Les épines mentonnières inférieures donnent insertion aux muscles géniohyoïdiens ; au-dessous des épines et de part et d\'autre de la ligne médiane s\'insère le ventre antérieur des muscles digastriques.

De chaque côté, la ligne mylohyoïdienne est une ligne oblique qui remonte vers l\'arrière d\'un point inférieur à l\'épine mentonnière vers la branche verticale en arrière de la troisième molaire. Elle donne insertion au muscle mylohyoïdien, à la partie la plus inférieure du muscle constricteur supérieur du pharynx, et au raphé ptérygomandibulaire. Le muscle constricteur supérieur, le raphé ptérygomandibulaire et le muscle buccinateur sont intimement mêlés au périoste mandibulaire ([figure 7.53](#f0270){ref-type="fig"} ). De surcroît, ils constituent une sangle continue qui unit les structures orofaciales avec la base crânienne et la colonne cervicale. Ainsi, les déséquilibres posturaux du squelette axial peuvent affecter les structures orofaciales, conduisant potentiellement à des dysfonctions orofaciales et à la malocclusion.Figure 7.53Muscle buccinateur.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.54, p. 850.)

Le bord supérieur ou processus alvéolaire contient 16 alvéoles pour les racines dentaires. De chaque côté, le muscle buccinateur s\'insère sur la lèvre externe du bord supérieur, aussi loin en avant que vers la première molaire. Postérieurement, le buccinateur a son origine sur la partie latérale du maxillaire, la ligne oblique de la mandibule, l\'hamulus ptérygoïdien et le raphé ptérygomandibulaire. Antérieurement, il insère sur l\'angle de la bouche, les fibres moyennes s\'entrecroisent dans la région du modiolus, les faisceaux inférieurs passant sur la lèvre supérieure, et les faisceaux supérieurs sur la lèvre inférieure \[[@bb2455]\]. Localisé près du coin de la bouche, le modiolus représente une convergence de plusieurs muscles d\'expression faciale. De ce fait, son observation est très indicative de l\'état psychoémotionnel de l\'individu. Les fibres du muscle buccinateur sont entremêlées avec les parties les plus horizontales du muscle orbiculaire de la bouche. Le buccinateur aplatit la joue, rétracte l\'angle de la bouche, joue un rôle important dans la mastication conjointement avec la langue, et forme avec le muscle orbiculaire de la bouche une sangle de chaque côté de la cavité orale, empêchant la nourriture de s\'accumuler dans le vestibule oral.

La branche de la mandibule de forme quadrilatère consiste en deux surfaces, quatre bords, et deux processus. La surface latérale est plate et donne insertion au muscle masséter. Au-dessus, le masséter est fixé sur le bord inférieur des deux tiers antérieurs de l\'arcade zygomatique et la face médiale de l\'arcade zygomatique. Il insère inférieurement sur la face latérale de la branche mandibulaire et le processus coronoïde de la mandibule. Par sa contraction, il élève la mandibule ; sa fonction est primordiale dans le développement, la croissance et la maturation des condyles et des fosses mandibulaires. Chez les enfantsnourris au biberon, une réduction de l\'activité des muscles masséters est observée \[[@bb2065]\], ce qui, avec la perte des habitudes de la mastication, peut prédisposer aux troubles de la déglutition et de la mastication ainsi qu\'aux malocclusions \[[@bb2075]\].

Localisé sur la surface médiale de la branche mandibulaire, approximativement au centre, le foramen mandibulaire conduit au canal mandibulaire. Il contient le nerf et les vaisseaux alvéolaires. Sur le bord antérieur du foramen, la lingula (épine de Spix) marque l\'insertion du ligament sphénomandibulaire. Ce site présente un intérêt particulier, dans la physiologie mandibulaire, car le mouvement de la mandibule est centré autour d\'un point localisé près de la lingula. Ainsi, le paquet vasculonerveux est protégé pendant les mouvements mandibulaires normaux \[[@bb2015]\].

Le muscle ptérygoïdien médial s\'insère au-dessous du foramen mandibulaire, sur la surface médiale de l\'angle mandibulaire ([figure 7.56](#f0285){ref-type="fig"} ). De ce fait, l\'angle mandibulaire est affecté par l\'action du muscle masséter latéralement et par le muscle ptérygoïdien médial médialement. La traction de ces muscles influence dynamiquement la croissance de la mandibule. Cette influence doit être unilatéralement équilibrée entre le ptérygoïdien médial et le masséter, comme elle doit l\'être bilatéralement entre les côtés droit et gauche du crâne.Figure 7.56Ligament sphénomandibulaire.(Source : Gray\'s Anatomie pour les étudiants, Fig. 8.136, p. 923.)

Le processus coronoïde est une partie mince et aplatie qui forme la limite antérieure de l\'incisure mandibulaire. Les muscles temporaux et masséters sont fixés sur sa face latérale ; le temporal recouvre aussi une partie de la face médiale et le bord antérieur de la branche mandibulaire. Le muscle temporal a son origine sur la fosse temporale et sa contraction élève la mandibule. Ses fibres postérieures, presque horizontales, sont les rétracteurs primaires de la mandibule en protrusion. Ces muscles sont essentiels dans la mastication, et leur dysfonction peut avoir des conséquences significatives sur la mandibule.

Le processus condylaire s\'articule avec le disque de l\'articulation temporomandibulaire (ATM). Son axe long est légèrement oblique et dirigé en dedans et en arrière. Le col qui unit le processus à la branche mandibulaire donne insertion sur sa face antérieure au muscle ptérygoïdien latéral. Ce muscle masticateur présente deux chefs. Le chef inférieur prend son origine sur la lame latérale du processus ptérygoïde, alors que le chef supérieur vient de la crête infratemporale et de la grande aile du sphénoïde adjacente. En plus de l\'insertion mandibulaire, une partie des fibres joignent le disque articulaire et la capsule de l\'ATM. Ce muscle permet la protrusion mandibulaire et participe à l\'ouverture de la bouche. La contraction unilatérale du ptérygoïdien latéral dévie le menton latéralement, permettant ainsi de triturer et de mâcher les aliments. Ce muscle est très important dans le développement des structures orofaciales de l\'enfant, où les schémas fonctionnels unilatéraux stimulent une croissance asymétrique. Inversement, les asymétries structurales peuvent empêcher la mise en place de schémas fonctionnels symétriques.

C\'est dans le mésenchyme qui entoure les surfaces externes des cartilages de Meckel que l\'ostéogenèse membraneuse de la mandibule s\'organise \[[@bb2460]\]. Ces cartilages se développent bilatéralement dans les premiers arcs pharyngiens. Vers la 7^e^ semaine de développement, l\'ATM primitive commence à s\'organiser. En fait, cela se déroule concomitamment à l\'émergence de l\'activité musculaire dans l\'appareil masticateur, illustrant bien la relation structure--fonction. À la naissance, la mandibule consiste en deux parties séparées par une symphyse mentonnière cartilagineuse pas encore ossifiée. Bien que plutôt sous-développé, le corps est beaucoup plus grand que la branche mandibulaire ([figure 7.54](#f0275){ref-type="fig"} ). Il consiste en corticales relativement minces avec des bourgeons dentaires occupant presque tout son volume \[[@bb2465]\]. Chaque côté contient les alvéoles des deux incisives, de la canine et des deux molaires déciduales. Le corps et la branche forment un angle obtus (175°), et le processus coronoïde, plutôt de grande taille, se projette au-dessus du niveau du condyle. À la naissance, l\'ATM est très lâche. La fosse mandibulaire de l\'os temporal dans laquelle se loge le processus condylaire de la mandibule est presque plate, offrant peu de stabilité \[[@bb2470]\] ([figure 7.55](#f0280){ref-type="fig"} ). Pendant les premières années de la vie, la croissance survient par déposition et résorption osseuse. La déposition d\'os se produit sur le côté labial de la mandibule, alors que la résorption se produit sur le côté lingual, ce qui permet l\'élongation de la mandibule et augmente l\'espace pour la denture déciduale \[[@bb2475]\]. Les deux moitiés de la mandibule se réunissent durant la première année, bien qu\'une ligne de séparation persiste au début de la deuxième année. Concomitamment, le développement de la mastication stimule la croissance des parties alvéolaires et subdentaires du corps mandibulaire, autorisant en retour une traction plus puissante des muscles masticateurs. Pendant les trois premières années de la vie, la largeur bicondylaire de la mandibule augmente rapidement, en synchronie avec la croissance de la base crânienne. C\'est la période de croissance mandibulaire la plus rapide. Avec le développement de la denture permanente, l\'angle devient moins obtus et mesure 140° vers 4 ans. Pour autant, une période de grande instabilité occlusale se déroule pendant la formation de la couronne des dents permanentes, et l\'éruption dentaire qui s\'ensuit, jusqu\'à 10 à 12 ans, où la majorité des dents sont sorties. Après la puberté, l\'angle mandibulaire est de 120°.Figure 7.54Développement de la mandibule.(Source : Gray\'s Anatomy, Fig. 6.161B--D, p. 578.)Figure 7.55L\'articulation temporomandibulaire chez l\'enfant. A. À la naissance, la fosse mandibulaire est presque plate. B. À 2 ans, la fosse est plus développée.

Le développement des dents comme le développement des autres composantes de l\'ensemble craniofacial, c\'est-à-dire les mâchoires, les arcades dentaires, la langue et les structures myofasciales, sont sous l\'influence de facteurs génétiques et environnementaux. Ce développement est largement influencé par les structures crâniennes environnantes, en particulier les os temporaux avec lesquels la mandibule s\'articule, et les os sphénoïde et hyoïde qui forment le squelette de la cavité orale.

Dans la partie squameuse de l\'os temporal, à la racine du processus zygomatique, se loge la fosse mandibulaire (cavité glénoïde) avec laquelle le processus condylaire de la mandibule s\'articule. Chez l\'adulte, cette fosse est une profonde cavité, alors que chez le nouveau-né, elle est presque plate. Un disque sépare le processus condylaire de la fosse mandibulaire ; une membrane synoviale et une capsule fibreuse complètent l\'articulation. De fait, la position du processus condylaire de la mandibule est fort influencée par la position de la fosse mandibulaire de l\'os temporal. Le rapport peut être potentiellement dysfonctionnel si un ou plusieurs des constituants de l\'ATM démontrent une dysfonction somatique. Dans le concept crânien, pendant la rotation externe crânienne, l\'ensemble du condyle mandibulaire se déplace vers l\'arrière, accompagnant la fosse mandibulaire qui se déplace postéromédialement, et le menton recule. Concomitamment, les angles mandibulaires se déplacent vers le dehors. Le contraire se produit durant la rotation crânienne interne, où les fosses mandibulaires des os temporaux se déplacent vers l\'avant. Dès lors, la mandibule se déplace vers l\'avant et le menton devient plus proéminent.

Le fascia cervical profond et le ligament stylomandibulaire participent aussi au rapport temporomandibulaire. Le fascia cervical profond est divisé en une couche externe et une couche prétrachéale. La couche externe entoure le cou et les muscles trapèzes et sternocléidomastoïdiens. À la partie supérieure, il se mêle au périoste de l\'os occipital le long de la ligne nuchale supérieure, s\'insère sur les processus mastoïdes et styloïdes des os temporaux et sur toute la base de la mandibule \[[@bb1035]\]. Le ligament stylomandibulaire, un épaississement du fascia cervical profond, s\'étend de la pointe du processus styloïde temporal au bord postérieur de l\'angle de la mandibule. Le fascia cervical et le ligament stylomandibulaire relient la mandibule à la base du crâne. Ainsi, toute dysfonction de la base crânienne peut affecter la mandibule et inversement. Cela est particulièrement important les premières années de la vie, lorsque les structures n\'ont pas complété leur croissance. Par exemple, les torticolis ou les plagiocéphalies laissés sans traitement prédisposent à une dysfonction somatique de la mandibule et du viscérocrâne favorisant la malocclusion \[[@bb2480]\].

Par son appartenance à la base crânienne, le sphénoïde influence aussi la mandibule par ses relations musculaires et ligamentaires. Parmi celles-là, le ligament sphénomandibulaire est d\'une grande importance ([figure 7.56](#f0285){ref-type="fig"}). Cette bande fibreuse, un reste du cartilage de Meckel, s\'étend de l\'épine de la grande aile du sphénoïde à la lingula mandibulaire. Ce ligament constitue le soutien passif essentiel de la mandibule, la zone de la lingula servant d\'ancrage. Un axe artificiel mobile relie les deux lingulas, et certains des mouvements mandibulaires se produisent autour de cet axe. Ce sont les mouvements de dépression de la mandibule pendant l\'ouverture de la bouche, d\'élévation pendant la fermeture, de protraction et de rétraction. La mandibule est comme suspendue par les ligaments sphénomandibulaires sous les grandes ailes du sphénoïde. Cette description est particulièrement valide chez les bébés et les jeunes enfants, où l\'ATM est très laxe et le ligament sphénomandibulaire bien défini.

Parmi les liens sphénomandibulaires, citons également les raphés ptérygomandibulaires et les muscles ptérygoïdiens qui relient les processus ptérygoïdes à la mandibule. Le raphé ptérygomandibulaire, aussi nommé ligament ptérygomandibulaire, est un épaississement du fascia buccopharyngien. Il sépare et donne origine en avant au muscle buccinateur, et en arrière au constricteur supérieur du pharynx. Le raphé ptérygomandibulaire est attaché supérieurement à l\'hamulus ptérygoïdien, le crochet de l\'extrémité inférieure de la lame médiale du processus ptérygoïde. Inférieurement, il est attaché au dessus de la ligne mylohyoïdienne, en arrière de la troisième molaire.

En fait, de multiples influences existent entre la base crânienne et les os de la face, qui affectent potentiellement les structures orofaciales. Le profil humain et la position de la mandibule sont corrélés après la naissance avec la forme de la base crânienne \[[@bb2485]\], les variations de la partie latérale de la base crânienne affectant davantage la morphologie faciale que la flexion médiane \[[@bb2490]\]. Les facteurs épigénétiques jouent un rôle significatif dans les processus du développement. Plusieurs fonctions orofaciales remplissent ce rôle, et ce dès les premières semaines du développement. Vers 8 semaines de gestation, l\'ébauche des mouvements mandibulaires semble participer à la différenciation de la mandibule à partir du cartilage de Meckel \[[@bb2495]\].

### Fonctions orofaciales {#s0655}

Comprendre et traiter les troubles orofaciaux ou les malocclusions suppose la prise en compte des fonctions orofaciales. Associées à l\'appareil musculosquelettique pour former un système complexe, les fonctions orofaciales contribuent largement à la formation de la cavité orale et au viscérocrâne. La déglutition, la succion, la ventilation, l\'expression faciale, la mastication et le langage sont les événements séquentiels qui, par des processus dynamiques, influencent constamment la croissance et le développement des constituants orofaciaux.

Pour la plupart de ces activités, la langue joue un rôle primordial et vital. Dans l\'alimentation, elle déplace la nourriture dans la cavité orale pour la mastication, puis dans le pharynx pour la déglutition. Dans la respiration, sa position par rapport à la paroi pharyngienne postérieure détermine les dimensions et la forme des voies aériennes, permettant le passage du flux aérien entre le palais et la partie postérieure de la langue. Avec le larynx, la langue contribue à la production de sons et du langage. Finalement, la langue semble jouer un rôle proprioceptif important qui module toutes les activités ci-dessus fonctionnellement ou dysfonctionnellement \[[@bb1035]\].

La langue consiste en une masse de muscles recouverts d\'une membrane muqueuse, support des récepteurs du goût. La musculature linguale est divisée en muscles intrinsèques et extrinsèques. Les muscles intrinsèques totalement contenus dans la langue sont les muscles longitudinaux supérieur et inférieur, les muscles transverses et le muscle vertical la langue. En revanche, les muscles extrinsèques s\'étendent hors de la langue et consistent en quatre muscles pairs, les génioglosses, hyoglosses, styloglosses et palatoglosses. La musculature linguale est bien développée dès la première partie de la vie, transformant la langue en un puissant stimulateur de croissance pour les structures avoisinantes.

À la naissance, la langue du nouveau-né est totalement intraorale, et ses muscles extrinsèques sont courts. Chez le bébé, la langue remplit la cavité orale, contactant le palais osseux, le palais mou, les joues et la lèvre inférieure. Bien que mobile, elle est solidement ancrée à sa base sur la mandibule par les muscles génioglosses, et sur l\'os hyoïde par les muscles génioglosses et hyoglosses. De surcroît, les parties latérales de la langue sont suspendues au palais mou par les muscles palatoglosses, et aux processus styloïdes des temporaux par les muscles styloglosses. Les fibres de ces muscles se mélangent avec la partie supérieure de la langue.

Comme chez les autres primates, le larynx du nouveau-né est en position haute, avec l\'épiglotte en contact direct avec le palais mou. Pendant les premières années de la vie, associé à la croissance de la colonne cervicale, l\'os hyoïde se déplace du niveau de C1--C2 à la naissance, à celui de C3--C4 après la puberté \[[@bb1570]\]. Le tiers postérieur de la langue suit cette migration caudale, étirant par conséquent ses attaches supérieures. Cela contribue à changer l\'orientation du palais mou, d\'une position horizontale chez le bébé à une position plus verticale chez l\'adulte \[[@bb2500]\]. Bien que les changements positionnels surviennent principalement pendant les premières années de la vie, les influences réciproques des os de la base crânienne et de l\'os hyoïde sur la langue et le palais mou doivent toujours être présentes à l\'esprit quel que soit l\'âge du patient.

Normalement, vers 4 ou 5 ans, après la descente du larynx et de la langue, la langue est dans une position plus basse dans la cavité orale \[[@bb2120]\]. À ce stade, elle forme une partie du plancher de la cavité orale et une partie de la paroi antérieure de l\'oropharynx \[[@bb1035]\]. Elle est contenue dans l\'arcade mandibulaire, et les fonctions de déglutition, de succion, de ventilation, d\'expression faciale, de mastication et du langage doivent être exécutées sans difficulté. En revanche, une dysfonction est présente lorsque la mobilité et la fonction linguales sont altérées. Cela peut être le résultat d\'une dysfonction somatique de la base crânienne, de l\'os hyoïde ou de la mandibule, ou de l\'adaptation de ces régions à des dysfonctions situées à distance.

L\'ankyloglossie est une adhérence partielle ou complète de la langue au plancher buccal. Le frein lingual est trop court, et la mobilité linguale limitée ; dans les cas sévères, le sujet ne peut sortir la langue au-delà de la gencive inférieure. L\'ankyloglossie peut être associée à plusieurs syndromes craniofaciaux, mais dans la plupart des cas, l\'enfant est parfaitement sain \[[@bb2505]\]. Toutefois, dans 12,8 % des cas, l\'ankyloglossie est associée à des problèmes d\'allaitement sérieux \[[@bb2510]\]. C\'est aussi une étiologie potentielle pour les troubles du langage \[[@bb2515]\] et les problèmes dentaires \[[@bb2520]\], tels que les diastasis entre les incisives inférieures favorisés par la pression linguale contre les dents \[[@bb2025]\]. De plus, une mobilité linguale diminuée restreint la toilette intraorale, avec diverses conséquences lorsque le sujet grandit, telles que jouer d\'un instrument à vent \[[@bb2025]\]. Bien que le traitement chirurgical de la frénotomie soit débattu, avec des indications spécifiques, il semble protéger le mamelon maternel, améliorer l\'allaitement maternel difficile \[[@bb2525]\], autant que les troubles du langage et la mobilité linguale \[[@bb2530]\].

La déglutition est une des premières fonctions orofaciales présentes in utero, et elle est observée après 11 semaines, quand l\'enfant avale le liquide amniotique de façon réflexe \[[@bb1035]\]. À la naissance, avec l\'alimentation, de nouvelles habitudes se développent, permettant l\'évolution de la déglutition. Chez le nouveau-né, la succion et la déglutition résultent d\'une action de pompage survenant au niveau du complexe hyolingual, avec une poussée de langue rythmique, et la pointe de la langue qui se montre régulièrement entre les processus alvéolaires. La croissance musculosquelettique et la maturation du système neuromusculaire vont de pair avec le développement d\'une déglutition plus mature ou de type adulte. Vers 2 à 3 ans, au repos et pendant la déglutition, le sommet de la langue est normalement localisé sur le palais, derrière les incisives supérieures. Pendant la déglutition, les lèvres sont fermées, mais la musculature périorale, particulièrement les muscles orbiculaire de la bouche et mentonniers, est relâchée. La pression linguale appliquée contre le palais contribue au bon développement des maxillaires et d\'un palais large. La langue travaille comme un appareil orthodontique naturel « pour le meilleur ou pour le pire » \[[@bb2030]\].

Dans la cavité orale, la langue est contenue latéralement par les joues et les sangles musculaires formées de chaque côté par les muscles buccinateur et constricteur supérieur du pharynx, réunis par le raphé ptérygomandibulaire. Ainsi, l\'équilibre fonctionnel ou la dysfonction de la colonne cervicale et de la base crânienne (les sites d\'origine du constricteur supérieur) influencent considérablement la posture linguale. De surcroît, la langue étant fixée sur la mandibule, elle contribue à sa position et à sa croissance. Lorsque le processus de déglutition ne se développe pas de manière satisfaisante, la déglutition infantile immature ou atypique perdure.

Les forces de la mastication sont tout aussi importantes pour la croissance maxillofaciale. Tout d\'abord, la mastication se déroule dans un plan purement sagittal, avec la mandibule qui se déplace vers le haut et vers le bas, avec des mouvements de propulsion et de rétraction. Puis, progressivement, un schéma unilatéral alternatif apparaît, avec des mouvements mandibulaires en diagonale \[[@bb2015]\]. Les muscles masticateurs se développent pour répondre à cette demande. Vers 9 mois, un enfant peut mâcher une nourriture molle et la garder dans la bouche ; un an plus tard, il mâche une nourriture plus solide \[[@bb2115]\]. À ce stade, leur régime doit inclure une nourriture nécessitant une mastication suffisante pour permettre le développement d\'une force occlusale satisfaisante à chaque mastication, ce qui stimule la croissance périostée. Une mastication symétrique est requise pour stimuler suffisamment les muscles digastriques, temporaux et ptérygoïdiens. La traction de ces muscles, à son tour, stimule la croissance osseuse. Pour faciliter la mise en place de schémas masticateurs symétriques, qui sont ensuite engrammés et pratiqués toute la vie, l\'équilibre crânien est indispensable. Cela rend l\'identification et le traitement des dysfonctions somatiques essentiels à cette période.

À côté de la déglutition et de la mastication, la ventilation, les expressions faciales ou les mimiques et le langage participent aussi au développement et à la croissance des structures maxillofaciales. La ventilation est une fonction vitale présente dès la naissance. Normalement, durant les premiers mois, les bébés respirent par le nez. À cette période, la respiration ne doit présenter aucune gêne. Le flux aérien doit circuler silencieusement dans les deux narines. Toute respiration nasale dysfonctionnelle a un impact sur le développement des structures orofaciales et conduit éventuellement à la respiration buccale.

L\'établissement de la voie respiratoire est partiellement sous le contrôle du palais mou. Cette cloison musculoaponévrotique suspendue au bord postérieur du palais osseux s\'étend vers le bas et vers l\'arrière dans l\'oropharynx. Dans des circonstances normales, le palais mou et la langue sont en apposition pour fermer l\'isthme oropharyngien, et réciproquement, quand le palais mou remonte et contacte la paroi pharyngienne postérieure, le nasopharynx est fermé. Ainsi, la position du palais mou détermine la voie respiratoire et le passage du flux aérien par le nez ou la bouche. Le palais mou est uni à la langue par les muscles palatoglosses, et au pharynx par les muscles palatopharyngiens. Pour une fonction optimale de toutes les structures qui contribuent à la respiration des voies aériennes supérieures, les dysfonctions somatiques qui affectent les sites d\'origine de ces muscles doivent être identifiées et traitées. Pour obtenir une respiration nasale efficace, la base crânienne, l\'os hyoïde et la mandibule doivent être équilibrés. Il est bien établi qu\'un déplacement inféropostérieur de l\'os hyoïde et un placement antéroinférieur de la langue sont corrélés avec la respiration buccale \[[@bb1495],[@bb1530],[@bb1545]\].

Normalement, la langue démontre de grands mouvements dans les trois plans de l\'espace \[[@bb2535]\]. Dans la production des sons et du langage, la langue doit changer de forme et le dos de la langue doit contacter le palais. Le déplacement antérieur de l\'os hyoïde raccourcit la base de la langue, alors que le déplacement postérieur de l\'os hyoïde l\'allonge. En sollicitant l\'activité des muscles linguaux, la phonation et le langage contribuent à la fonction et au développement global de la cavité orofaciale.

Bien que l\'os hyoïde n\'ait pas d\'articulation directe avec les autres structures squelettiques, il représente une interface entre la mandibule et la langue sus-jacentes, et la région thoracique supérieure sous-jacente. Par conséquent, sa position et son mouvement sont influencés par les changements qui se produisent dans ces régions. Un complexe hyolingual peut être décrit, une « chaîne kinétique » \[[@bb2540]\], faisant partie d\'un complexe oropharyngien plus global, où chaque structure du système est interdépendante des autres.

### Examen clinique et traitement {#s0660}

Observer tout d\'abord le rapport entre la tête et le reste du corps. La tête doit être centrée au-dessus de la colonne. Noter les tensions de la musculature cervicale postérieure, latérale et antérieure (submandibulaire). Diviser le viscérocrâne en trois parties : frontale, nasale et buccale. Observer le rapport et l\'harmonie entre ces trois zones. Chez le nouveau-né, les deux parties inférieures sont proportionnellement plus petites que chez l\'enfant plus âgé, l\'adolescent ou l\'adulte, car les sinus paranasaux ne sont pas encore développés et les dents ne sont pas encore sorties.

Observer les expressions faciales et les fonctions orofaciales, telles la respiration, la succion (chez le bébé) et la déglutition. Évaluer la coordination entre la musculature orofaciale et la musculature linguale, et le rythme de la succion si le patient est un bébé. Noter la présence d\'une protrusion linguale ou d\'une succion de la langue ou de la lèvre. Évaluer l\'aisance avec laquelle se produit la déglutition et noter s\'il existe des contractions musculaires parasites. Si l\'enfant est assez grand, lui demander de décrire l\'emplacement de la pointe de la langue pendant la déglutition, qui normalement doit contacter le palais derrière les incisives supérieures.

Observer la respiration au repos. La perméabilité nasale et le flux aérien peuvent être facilement évalués en tenant quelques fibres de coton hydrophile sous les narines ou bien le côté convexe d\'une cuillère de métal froide ou un miroir pour observer le mouvement des fibres de coton ou la buée accompagnant chaque expiration.

Observer la ligne médiane du visage, la suture métopique, le nez et la symphyse mentonnière. Tous ces repères doivent être alignés sur une ligne droite.

Observer les maxillaires, et comparer leur taille et leur forme. Dans la rotation externe, le maxillaire apparaît plus large, alors qu\'il apparaît plus étroit dans la rotation interne.

Observer la position de la mandibule. Noter son rapport avec le maxillaire, noter sa relation centrée. Observer la situation du gnathion ; le nouveau-né est normalement rétrognathique.

Chez le bébé, une posture bouche ouverte avec protrusion de la langue peut être observée en association avec une dysfonction de la base crânienne, de la mandibule et/ou de l\'os hyoïde. Chez l\'enfant plus grand, observer la sphère buccale et les lèvres, et noter la symétrie et la tonicité. La lèvre supérieure est le reflet du maxillaire, alors que la lèvre inférieure reflète la mandibule. Évaluer la capacité de l\'enfant de garder les lèvres fermées par un contact souple. Aucune tension ne doit être présente, en particulier dans les muscles orbiculaire de la bouche et mentonnier, ni aucune protrusion, rétraction ou moue des lèvres. Noter les fonctions anormales de la musculature périorale ou des habitudes nerveuses telles que se ronger les ongles ou se mordiller les doigts.

Comparer la profondeur et l\'obliquité des sillons nasolabiaux. Une augmentation de la profondeur est associée à la rotation externe du maxillaire ipsilatéral et/ou de l\'os zygomatique, alors qu\'une diminution est associée à la rotation interne de ces os.

Regarder la cavité intraorale. Évaluer la position et la fonction de la langue. Noter la présence d\'un frein lingual ou labial important et, si l\'enfant est assez grand pour volontairement ouvrir la bouche, regarder la position spontanée de la langue dans la cavité orale. Elle devrait être contenue dans l\'arcade mandibulaire et ne devrait pas recouvrir les dents. Si cela est possible, demander à l\'enfant de tirer la langue, et rechercher la présence d\'empreintes dentaires sur les côtés de la langue, unilatéralement ou bilatéralement, indiquant une malposition linguale et/ou un défaut d\'alignement dentaire. Toujours la langue tirée, noter sa déviation éventuelle ; évaluer sa mobilité en sollicitant des déplacements à droite et à gauche, puis en haut et en bas. Noter qu\'une posture linguale dysfonctionnelle est souvent accompagnée d\'une modification de la tonicité labiale.

Observer les dents quant à leur position, leurs facettes d\'usure, et selon l\'âge de l\'enfant, la progression du développement dentaire. Observer l\'engrènement des dents et l\'occlusion. Normalement, les lignes interincisives supérieure et inférieure doivent être alignées. Les incisives supérieures recouvrent légèrement les incisives inférieures, et les molaires supérieures reposent sur les molaires inférieures. Noter les défauts d\'alignement ou toute version excessive. Rechercher la présence d\'encombrement dentaire ; une asymétrie peut être associée à un schéma d\'extension-rotation interne crânienne du côté de l\'encombrement. Noter l\'association possible avec une altération de la respiration nasale ipsilatérale et/ou une mastication dysfonctionnelle.

Observer la forme et la symétrie du palais. Un palais bas et aplati, avec une tendance à la vestibuloversion dentaire, est associé à la rotation externe. Inversement, un palais haut et profond avec une tendance à la version palatine est associé à la rotation interne.

Observer la mandibule. À travers les joues, elle doit apparaître équilibrée. Si ce n\'est pas le cas, déterminer s\'il s\'agit d\'une asymétrie de position ou de taille et de forme. L\'asymétrie positionnelle est associée à une asymétrie des os temporaux. La rotation externe de l\'os temporal entraîne un déplacement postérieur de la fosse mandibulaire, et la rotation interne un déplacement antérieur. Le menton est déplacé vers le côté de la rotation externe de l\'os temporal.

S\'il existe une asymétrie de la taille et de la forme mandibulaires, en rechercher les causes potentielles. L\'asymétrie structurale peut résulter d\'une dysfonction intraosseuse mandibulaire, d\'un défaut de l\'articulé dentaire, ou d\'une fonction orofaciale asymétrique, comme cela se voit avec la mastication unilatérale.

Définir s\'il existe une concordance entre les observations orofaciales et les schémas crâniens. Si elle existe, une approche ostéopathique peut être indiquée, et la palpation pour la fonction et le traitement des dysfonctions identifiées devrait suivre. En traitant les problèmes orofaciaux, ne pas oublier de vérifier et de traiter les dysfonctions somatiques présentes à distance, fréquemment la base crânienne, la jonction craniocervicale et la région thoracique supérieure. De manière anecdotique, les procédures crâniennes, visant le relâchement global des tensions membraneuses, de la SSB, des os de la voûte et de la face pour assurer une liberté optimale des mouvements facilitent la sortie des dents. On se souviendra également que tous les bourgeons dentaires sont présents dans les maxillaires et la mandibule même s\'ils ne sont pas visibles. N\'importe quel doigt ou n\'importe quel objet placé dans la bouche d\'un enfant peut servir d\'appareil orthodontique et déplacer les dents. Dès lors, il est inapproprié d\'employer la force en examinant le sujet ou en utilisant des procédures ostéopathiques pour traiter les dysfonctions somatiques orofaciales des enfants. Le plus tôt le traitement ostéopathique commence, meilleures sont les chances de succès. Les réponses aux traitements orthodontiques peuvent être facilitées quand elles sont associées aux procédures ostéopathiques.

Malocclusion et dysfonctions orofaciales {#s0665}
----------------------------------------

Le développement dentaire commence au 3^e^ mois de la vie intra-utérine, et il finit approximativement à l\'âge de 25 ans. Durant cette période, des événements occlusaux importants se produisent, sources potentielles de tension pour les structures orofaciales. Pour comprendre l\'évolution du mécanisme occlusal, il est primordial de commencer avec le bébé, et de suivre l\'éruption et l\'arrangement des dents le long des arcades dentaires.

Pendant les premiers mois, l\'absence de dents permet une liberté totale dans le déplacement de la mandibule, et l\'enfant peut expérimenter et découvrir les objets qui l\'entourent en mettant tout à la bouche. Les incisives centrales inférieures sont normalement les premières à apparaître entre 6 et 8 mois. Quand les incisives centrales supérieures sortent, le premier rapport occlusal se met en place, associé à de nouvelles contraintes pour la mobilité mandibulaire. Les incisives latérales supérieures et inférieures sont presque complètement sorties vers 14 mois, la période d\'apparition des premières molaires. Juste avant la fin de la deuxième année, les incisives centrales et latérales, et les premières molaires s\'articulent, les canines sont sorties, et les deuxièmes molaires apparaissent. À 2 ans, les 20 dents déciduales sont présentes, avec une occlusion entre les incisives, les canines et les premières molaires. En même temps, les fonctions orofaciales de l\'enfant se développent, et sa nourriture devient plus solide. L\'habitude de tout mettre à la bouche pour sucer les différents objets est toujours fréquente et normale jusqu\'à l\'âge de 3 ans. Plusieurs théories tentent d\'expliquer ce comportement, depuis le besoin d\'explorer activement l\'environnement, jusqu\'à l\'exposition proactive du tube digestif aux antigènes environnementaux \[[@bb2545]\]. Quelle que soit la raison, cette habitude contribue efficacement à l\'abrasion dentaire, éliminant de cette façon tout contact occlusal dysfonctionnel et facilitant l\'adaptation fonctionnelle. L\'usure des surfaces occlusales permet le développement d\'une proprioception satisfaisante et la mise en place de mouvements mandibulaires fonctionnels. L\'alimentation solide joue un rôle essentiel à ce stade pour le développement des mouvements de latéralité. En revanche, tout défaut dans les contacts occlusaux résulte en mouvements mandibulaires dysfonctionnels favorisant les anomalies dans la croissance mandibulaire et maxillaire \[[@bb2550]\]. De surcroît, la mise en place d\'une mastication unilatérale alternée est d\'autant plus difficile.

Les dents se développent dans les alvéoles de l\'os alvéolaire du maxillaire et de la mandibule. Elles sont fixées dans les alvéoles osseuses par le périodonte, ce qui les ancre solidement tout en permettant des microdéplacements. C\'est aussi le site de l\'innervation parodontale, d\'une suprême importance dans le développement et le contrôle des praxis orofaciales. Les données proprioceptives provenant du ligament parodontal en association avec la proprioception de l\'ATM et des structures myofasciales voisines renseignent constamment le système nerveux central. Cela permet de s\'adapter aussi bien aux défis de la mastication qu\'à ceux de la mécanique posturale globale \[[@bb2555]\].

Les dents déciduales sont petites, avec une couche d\'émail très fine, ce qui permet une usure rapide. Inversement, les dents permanentes sont le tissu le plus dur de tout le corps. Chacune d\'entre elles consiste en une couronne et une racine réunies au collet. La dentine constitue une grande partie de la dent, avec une cavité centrale contenant la pulpe dentaire. Le côté de la dent en contact avec les lèvres et les joues est la face vestibulaire, et le côté de la dent en contact avec la langue est la face linguale. Quand les mâchoires sont rapprochées, les dents s\'articulent entre elles par un point de contact, et les surfaces occlusales des deux arcades dentaires déterminent le plan d\'occlusion. L\'occlusion est définie selon les positions respectives des dents. Idéalement, lorsque les dents sont en contact, les dents supérieures recouvrent les inférieures, et chaque dent est en rapport avec deux dents de l\'arcade opposée, sauf pour les incisives inférieures et la dernière molaire supérieure. Dans ce cas, la mandibule est dans une relation centrée par rapport aux maxillaires.

Habituellement, les bébés démontrent une position mandibulaire rétrusive. À la sortie des premières dents, la relation a tendance à présenter un overjet (protrusion horizontale) des incisives supérieures par rapport aux incisives inférieures. Toutefois, à cet âge, la poussée de la langue résulte en un repositionnement fonctionnel des dents bout à bout. Durant l\'éruption des dents déciduales pendant les premières années de la vie, les modifications des structures orofaciales osseuses et myofasciales procurent normalement suffisamment d\'espace pour l\'éruption dentaire. Typiquement, vers approximativement 6 ans, il existe une occlusion entre toutes les dents déciduales qui donne déjà une bonne idée du modèle occlusal des futures dents permanentes. À cet âge, normalement l\'overjet est résolu, ce qui permet une liberté mandibulaire dans les mouvements de diduction, seulement possible si la mandibule peut légèrement glisser vers l\'avant. Cette séquence nécessite une alternance dans la mastication unilatérale, et la mastication d\'aliments solides seulement trouvés dans un régime équilibré.

Il est important pour l\'ostéopathe d\'observer la cavité orale et les dents, d\'identifier les séquences d\'éruption, les positions, les contacts occlusaux, et l\'usure asymétrique qui pourrait être associée à des dysfonctions somatiques crâniennes. Toute asymétrie de fonction qui prédispose l\'enfant à mettre à la bouche puis à mâcher seulement sur un côté, comme cela pourrait se voir en présence d\'un trouble neurologique, ou d\'un handicap du membre supérieur ou simplement d\'un torticolis, résulte aussi en une usure asymétrique des surfaces occlusales dentaires, et éventuellement en une croissance mandibulaire asymétrique.

Les incisives permanentes sont significativement plus larges que les incisives déciduales, qu\'elles remplacent vers 8 ans. Il peut y avoir une tendance à l\'overjet ou à l\'overbite positif ou négatif. L\'overjet est la protrusion horizontale des incisives maxillaires au-delà des incisives mandibulaires, alors que l\'overbite est le recouvrement vertical ([figure 7.57](#f0290){ref-type="fig"} ). À cet âge, les canines déciduales de l\'enfant, les deux molaires déciduales et les premières molaires permanentes sont en occlusion. Vers 10 ans, l\'occlusion existe entre les incisives permanentes, les canines déciduales et les premières molaires permanentes. Typiquement, à 12 ans, l\'occlusion est présente entre les incisives permanentes, les canines permanentes et les premières molaires permanentes.Figure 7.57Relations occlusales. A. Surface de recouvrement (overbite). B. Surface de surplomb (overjet).

En denture mixte, si l\'enfant a développé un modèle de mastication asymétrique, avec une tendance à ne mâcher que sur un côté, l\'usure des dents peut être telle qu\'elle ne permettra pas un développement fonctionnel et symétrique. Un contact occlusal insatisfaisant crée des points de résistance qui entraînent et dirigent les mouvements de la mandibule dans des schémas asymétriques. Les muscles masticateurs, périoraux, ceux de la charnière craniocervicale, comme les muscles extrêmement sophistiqués de l\'ATM, engramment les modèles dysfonctionnels répétitifs. Si aucun changement ne survient, cela devient le modèle permanent enregistré au niveau du SNC. Il est ainsi important de reconnaître les modèles asymétriques, d\'identifier et de traiter les dysfonctions somatiques éventuellement en cause. Comme les modèles fonctionnels ont tendance à se fixer au fur et à mesure que l\'enfant grandit, l\'approche ostéopathique crânienne devrait être employée le plus tôt possible pour les meilleurs résultats.

À la fin du XIX^e^ siècle, Edward Angle pensait qu\'une nomenclature précise était nécessaire en orthodontie comme en anatomie \[[@bb2560]\]. Pour lui, le terme « malocclusion » était beaucoup plus expressif que « irrégularités des dents » pour décrire non seulement le rapport entre les arcades maxillaire et mandibulaire, mais aussi des dents l\'une par rapport à l\'autre. Une classification était née, à laquelle on fait référence comme étant la classification d\'Angle.

Cette classification est fondée sur la relation mésiodistale des molaires permanentes. Dans l\'art dentaire, lorsque l\'on considère les arcades dentaires, l\'adjectif « distal » signifie éloigné du plan médian sagittal, alors que « mésial » signifie proximal. Trois classes de relations dentaires sont décrites.--La classe I identifie le rapport normal des mâchoires, où la cuspide mésiovestibulaire de la première molaire maxillaire est en regard du sillon vestibulaire de la première molaire mandibulaire. Chez le sujet qui a une denture normale et une occlusion centrée, les incisives inférieures se placent en regard des surfaces linguales des incisives supérieures, de telle sorte que le tiers supérieur des couronnes des incisives inférieures soit recouvert. De plus, en partant de la canine vers l\'arrière, chaque dent inférieure est légèrement en avant de la dent supérieure correspondante.--Les classes II et III décrivent des variations de la malocclusion. Dans la classe II, toutes les dents inférieures s\'emboîtent dans une position distale à la normale, et la cuspide distale de la première molaire maxillaire s\'emboîte dans le sillon vestibulaire de la molaire mandibulaire. Cette classe est de plus sous-divisée en division 1, avec vestibuloversion des incisives maxillaires, et en division 2, avec linguoversion des incisives maxillaires centrales. Cela peut se produire unilatéralement ou bilatéralement. La classe II est le type de malocclusion la plus fréquente.--Dans la classe III, toutes les dents inférieures sont mésialées, et la cuspide mésiale de la première molaire maxillaire s\'emboîte entre les premières et deuxièmes molaires mandibulaires permanentes. La classe III peut également être classifiée par le côté.

L\'origine de la malocclusion est un sujet extrêmement débattu, avec comme toujours une étiologie multifactorielle. En dehors de l\'aspect génétique, en particulier pour la classe III \[[@bb2565]\], il semble que la plupart des aspects de la malocclusion résultent d\'un déséquilibre entre les forces intrinsèques telles que la langue et les lèvres, et les forces extrinsèques telles que des habitudes orofaciales stressantes. De nombreuses études considèrent l\'influence des facteurs épigénétiques ou environnementaux, à savoir les fonctions orofaciales de la déglutition, de la succion, de la ventilation, de la mastication et de la phonation (voir ci-après). Elles montrent que ce sont les dysfonctions orofaciales et les parafonctions qui sont la source de la malocclusion. Edward Angle a écrit : *« Orthodontic treatments are very unlikely to succeed, if the fonctional disorders are still going on »* \[[@bb2570]\] (« Les traitements orthodontiques ont peu de chance de réussir, si les désordres fonctionnels sont toujours présents »).

La malocclusion classe II représente une collection hétérogène d\'affections avec une malocclusion pouvant être d\'origine purement squelettique, ou une combinaison d\'origine squelettique et dentaire. Cependant, le plus souvent, elles sont de nature purement dentaire \[[@bb2575]\]. Les dents et l\'os alvéolaire constituent une interface entre des forces et des pressions s\'opposant les unes aux autres, principalement des fonctions musculaires, la musculature périorale des lèvres et des joues d\'un côté, et les forces intraorales de la langue de l\'autre. La distribution des pressions sur les dents varie selon la fonction orale impliquée \[[@bb2580]\]. Dans des circonstances normales, ces pressions affectent les dents dans de multiples directions pour autant équilibrées. Quand une dysfonction entraîne une activité répétée chroniquement, avec déséquilibre dans les directions que ces pressions musculaires appliquent sur les dents, une malocclusion dentaire peut en résulter.

Le développement d\'une malocclusion classe II est corrélé avec les habitudes de succion non nutritive telles que la succion du pouce \[[@bb2095],[@bb2130],[@bb2585], [@bb2590], [@bb2595]\]. Dans les premières années de la vie, les prémaxillaires peuvent être facilement poussés vers l\'avant par ce type de succion, entraînant avec eux les incisives supérieures. La succion du pouce crée une béance antérieure entre les arcades dentaires, qui facilite la projection antérieure de la langue. Il en résulte un placement lingual dysfonctionnel, qui à son tour prédispose au prognathisme maxillaire. À chaque déglutition, environ 1500 fois par jour, la pointe de la langue avance entre les dents, appliquant une pression contre les prémaxillaires et les incisives supérieures, ce qui les pousse vers l\'avant.

Pour des raisons similaires, la succion d\'une sucette est également associée à la malocclusion, suivie de près par la succion digitale \[[@bb2600]\]. La pratique prolongée de la sucette provoque des changements au niveau des arcades dentaires avec prédominance d\'un articulé croisé postérieur (*crossbite*) et augmentation de l\'overjet \[[@bb2605]\]. Pour autant, jusqu\'à l\'âge de 2 à 3 ans, le risque de développement d\'une occlusion dysfonctionnelle peut être réduit proportionnellement à la réduction du temps d\'utilisation de la sucette, et dans ces conditions, les arcades dentaires doivent être régulièrement contrôlées \[[@bb2610]\]. La persistance de la succion digitale est corrélée avec le prognathisme maxillaire \[[@bb2610],[@bb2615]\]. Il existe aussi une relation entre l\'allaitement au biberon et la nécessité d\'un traitement orthodontique ultérieurement \[[@bb2620]\]. En revanche, l\'allaitement au sein semble avoir un effet positif sur la morphogenèse orofaciale \[[@bb2090],[@bb2625]\], et un effet protecteur contre le développement d\'une occlusion inversée postérieure en denture déciduale \[[@bb2095]\].

Non seulement le mode alimentaire est impliqué dans la malocclusion, mais aussi le type des aliments est en cause. La modification des régimes alimentaires et la préparation des aliments semblent jouer un rôle dans l\'évolution des taille et forme orofaciales \[[@bb2630]\]. La prévalence de troubles de l\'occlusion chez les sujets nés dans les années 1950 est inférieure à celle des sujets nés dans les années 1990. Les habitudes diététiques expliqueraient ces différences avec l\'augmentation de la consommation de produits manufacturés \[[@bb2635]\]. En même temps, la prévalence d\'allergies a augmenté, favorisant la respiration buccale. L\'incidence des respirateurs buccaux parmi les individus nés dans les années 1950 est de 3 % ; elle est de 21%pour ceux nés dans les années 1990 \[[@bb2635]\].

Quand la respiration buccale est associée à l\'obstruction nasale, la mandibule s\'abaisse pour faciliter le passage de l\'air, ce qui éloigne la langue du palais ([figure 7.58](#f0295){ref-type="fig"} ). Cette posture est associée à des compensations de la musculature périorale, telle l\'hypotonicité, tout autant qu\'à des compensations au niveau de la colonne vertébrale, et les respirateurs buccaux ont tendance à positionner leur tête vers l\'avant.Figure 7.58Position de la langue. A. Position fonctionnelle : les lèvres sont jointes, le dos de la langue est contre le palais, l\'oropharynx est ouvert. B. Position dysfonctionnelle : absence de contact labial, déplacement de la langue vers le bas et l\'arrière, diminution de la lumière de l\'oropharynx.

Ces dysfonctions respiratoires conduisent aux malocclusions. Une éruption molaire prématurée est souvent présente chez les respirateurs buccaux chroniques. La croissance mandibulaire est affectée, avec rotation antérieure de la mandibule \[[@bb1545]\] et augmentation de l\'angle mandibulaire \[[@bb1495]\]. La dimension verticale de la partie inférieure de la face est augmentée, contribuant à la béance \[[@bb1545]\]. Le palais est étroit par insuffisance de stimulation linguale sur la croissance transversale des maxillaires. Le terme « faciès adénoïdiens » (syndrome de face longue) décrit ces enfants qui ont la bouche ouverte, un visage allongé, un nez pincé, des lèvres sèches, une langue projetée en avant, un encombrement et une protrusion dentaire antérieures. L\'hypotonicité des lèvres, une diminution de la tonicité du muscle orbiculaire de la bouche, est typiquement trouvée chez les sujets qui présentent la division 1 de la malocclusion de classe II \[[@bb2640]\]. En revanche, le muscle mentonnier est contracté en compensation. L\'étroitesse des maxillaires et du palais haut et profond, associée à l\'augmentation de l\'angle mandibulaire, fait apparaître la face plus longue \[[@bb1370]\]. Ces sujets démontrent aussi un hypodéveloppement des masséters associé à celui des maxillaires \[[@bb1105]\].

Inversement, une hypertonicité des masséters et une diminution de la hauteur faciale sont associées au bruxisme \[[@bb1105]\]. Le plus souvent nocturnes, ces « grincements de dents » sont habituellement associés à une dysfonction somatique crânienne des os temporaux et/ou des ATM. Le concept crânien se prête bien à la compréhension des désordres orofaciaux fonctionnels. Les enfants qui ont une extension dysfonctionnelle de la SSB présentent une tête plus étroite et allongée. La rotation interne des maxillaires résultante est associée à un palais étroit et profond. Ce modèle crânien orofacial ne fournit pas suffisamment d\'espace pour les dents, ce qui prédispose à un encombrement dentaire. Chez les jeunes enfants, la malocclusion classe II peut être trouvée en association avec une dysfonction intraosseuse entre les prémaxillaires et les maxillaires. En fait, les prémaxillaires peuvent être poussés vers l\'avant comme vers l\'arrière, en réponse aux contraintes de la vie intra-utérine ou de la naissance. Les parafonctions postpartum, comme les succions digitales, de sucette, ou de linge peuvent aussi pousser les prémaxillaires vers l\'avant. Inversement, une chute en avant avec choc sur la face, en particulier sur les incisives supérieures, pousse les prémaxillaires dans une direction postérieure ou supérieure.

La dysfonction maxillaire crânienne peut être le début d\'une séquence d\'événements qui se renforcent les uns les autres. La dysfonction maxillaire peut réduire la perméabilité nasale et prédisposer à une respiration buccale. Elle peut affecter l\'arcade dentaire, avec une conséquence potentielle sur l\'occlusion. La dysfonction maxillaire peut aussi entraîner une compensation dans la position et le développement de la mandibule.

La mandibule peut démontrer plusieurs types de dysfonctions. Comme pour le maxillaire, la dysfonction mandibulaire peut résulter de tensions ou de traumatismes. Elle peut aussi se produire comme une accommodation à la dysfonction de rotation interne ou externe des os temporaux. La dysfonction de l\'os temporal peut être uniou bilatérale, avec la mandibule se déplaçant antérieurement du côté de la rotation interne temporale, ou postérieurement du côté de la rotation externe. Ce déplacement mandibulaire affecte secondairement l\'occlusion.

En fait, toute tension ou tout traumatisme de la face peut impacter la symétrie occlusale. La zone du nasion, la jonction entre les sutures frontonasale et internasale, comme les sutures frontomaxillaires peuvent souffrir de la compression des pressions intra-utérines ou d\'une naissance difficile. Les os nasaux doivent être soigneusement évalués. Ils sont placés sous l\'os frontal, et comme tels démontrent une restriction de mouvement à la suite de tout traumatisme appliqué sur l\'os frontal. Parfois, l\'impact sur l\'os frontal entraîne une diminution de la hauteur verticale des maxillaires, avec une dysfonction intraosseuse et une compromission de la respiration nasale. De plus, toute dysharmonie entre la taille des maxillaires et celle de la mandibule peut résulter en une croissance insuffisante du maxillaire et/ou de la mandibule, produisant éventuellement un overjet ou un overbite.

Le positionnement de l\'enfant pendant les premiers mois de la vie influence la croissance des os crâniens. Les plagiocéphalies non synostotiques sont associées à une position de sommeil chronique et sont visibles le plus souvent dans les premiers mois de la vie \[[@bb0180]\]. Il est aussi montré que lorsqu\'un enfant dort dans la même position pendant des mois, des changements au niveau des arcades dentaires sont observés \[[@bb2645]\]. Toutefois, parce que la croissance du viscérocrâne se termine plus tard que celle du neurocrâne, les déformations de la face ne sont pas ordinairement reconnues par un praticien non spécialisé avant plusieurs années. Pour autant, les asymétries faciales sont fréquemment associées aux plagiocéphalies \[[@bb0230],[@bb0315],[@bb0320]\]. Avec la déformation occipitale asymétrique, des compensations peuvent se produire au niveau des maxillaires, résultant en une asymétrie mandibulaire \[[@bb0325]\].

Le rapport entre le neurocrâne, la base crânienne et le viscérocrâne fait l\'objet de nombreuses études. Une augmentation de la hauteur faciale antérieure est observée chez les sujets qui maintiennent une position de tête inclinée vers l\'avant. Inversement, une diminution de la hauteur faciale antérieure est associée à une posture de tête vers l\'arrière \[[@bb2650],[@bb2655]\]. Des changements dans la position de l\'os hyoïde sont observés dans la malocclusion classe II, où l\'os hyoïde est plus haut et plus en avant par rapport à la mandibule \[[@bb2660]\]. La posture de la colonne cervicale s\'adapte en réponse aux modifications dans le plan occlusal autant qu\'au déséquilibre entre les muscles masticateurs droit et gauche \[[@bb2555]\]. Des modifications de la base crânienne sont corrélées avec la malocclusion classe III, avec une diminution de l\'angle entre le clivus (la surface du dos de la selle du corps du sphénoïde au foramen magnum) et la lame criblée de l\'ethmoïde \[[@bb2485]\].

### Examen clinique et traitement {#s0670}

L\'occlusion de l\'enfant doit être évaluée, et en présence d\'une occlusion anormale ou malocclusion, les dysfonctions somatiques qui peuvent en être responsables doivent être soigneusement recherchées et traitées. L\'étiologie de la malocclusion est multifactorielle, et les procédures ostéopathiques peuvent être employées lorsque des dysfonctions somatiques participent à l\'établissement de la malocclusion. Pour être efficaces, ces procédures doivent être employées dès le plus jeune âge. En aucune façon l\'ostéopathie crânienne ne prétend remplacer le traitement orthodontique standard. Mais les traitements orthodontiques sont plus difficiles si les dysfonctions somatiques affectant l\'occlusion de l\'enfant persistent.

Dans l\'examen de l\'enfant avec une malocclusion, les principes d\'examen discutés ci-dessus dans le paragraphe « Cavité orale et fonctions orofaciales » s\'appliquent également. En plus, dans la recherche des dysfonctions somatiques associées, le praticien doit faire attention à la posture et à son impact en particulier sur les régions thoracique supérieure et occipitoatloïdienne. Même dans les cas où le traitement orthodontique a débuté, la posture de l\'enfant doit être évaluée. L\'identification et le traitement d\'une posture dysfonctionnelle entraînent un équilibre fonctionnel du complexe orofacial qui accélère l\'effet du traitement orthodontique. De plus, le traitement orthodontique peut aussi être source de tensions affectant la mécanique générale du corps. Dès lors, le relâchement des dysfonctions présentes fournit un confort à l\'enfant qui permet une meilleure tolérance au traitement orthodontique, tout en le facilitant.

Avec l\'enfant assis, observer le schéma occlusal. Demander à l\'enfant d\'ouvrir activement la bouche et observer le déplacement de la symphyse mentonnière. Normalement, ce mouvement doit suivre une trajectoire verticale rectiligne, sans zigzag. Puis demander à l\'enfant de déplacer la mandibule latéralement vers la droite et vers la gauche pour comparer l\'aisance des mouvements et le degré des déplacements latéraux. Si cela est possible, donner un chewing-gum à l\'enfant pour observer la présence ou l\'absence d\'une mastication alternée. Observer et noter la présence d\'un côté dominant dans la mastication. Vérifier la présence d\'une déglutition immature en observant et en demandant à l\'enfant de décrire l\'emplacement de la pointe de la langue dans la bouche pendant la déglutition. Évaluer la musculature des lèvres et des joues en plaçant les pouces dans la bouche de l\'enfant, de telle façon que les surfaces palmaires soient en contact avec l\'intérieur des joues. Demander à l\'enfant de fermer la bouche et d\'avaler, et à l\'aide des pouces, apprécier la force de contraction des muscles buccinateurs.

Ensuite, avec l\'enfant en décubitus, palper les clavicules, le sternum et l\'os hyoïde. Évaluer leurs insertions myofasciales. Continuer l\'évaluation des structures myofasciales de la colonne thoracique et cervicale supérieure à la recherche de dysfonctions somatiques, noter les rapports occipitoatloïdiens. Palper les structures myofasciales du crâne, en particulier les muscles orofaciaux et la zone de l\'ATM pour les tensions dysfonctionnelles asymétriques. Évaluer les ATM, puis faire les tests d\'écoute. Évaluer la base crânienne, rechercher les schémas de flexion ou d\'extension crânienne prédominants, ceux de torsion, de sidebending-rotation, les compressions et les strains. En plaçant une main sur l\'os frontal avec les index et médius contrôlant les grandes ailes du sphénoïde, et l\'autre main empaumant la mandibule, noter l\'équilibre entre la mandibule et les grandes ailes du sphénoïde. Faire une écoute sur les différents os du crâne qui peuvent être impliqués dans la malocclusion, en particulier les os temporaux, sphénoïde, frontal et maxillaires. Rechercher les dysfonctions somatiques crâniennes inter- et intraosseuses. Traiter toute dysfonction somatique identifiée selon les principes indirects. Le modelage intraosseux peut être envisagé si l\'enfant est assez jeune.

Toutes ces relations sont souvent réciproques et illustrent l\'intégration de l\'ensemble des parties du corps, localement et à distance, dans un système unifié. Le traitement ostéopathique peut être employé pour normaliser les dysfonctions somatiques trouvées en association avec les dysfonctions orofaciales. Quand les principes de traitement indirects sont respectueusement employés, ces procédures peuvent être utilisées pour traiter les patients depuis leur plus jeune âge jusqu\'à l\'adolescence. Le plus tôt la dysfonction est reconnue, le plus jeune est le patient, le plus souples sont les tissus du sujet, plus grande est la possibilité d\'affecter la structure et de rétablir des modèles fonctionnels satisfaisants, augmentant de cette façon la capacité inhérente du corps de s\'autoguérir.

### Conseils aux parents {#s0675}

Impliquer les parents en leur faisant comprendre l\'importance de leur rôle pour aider l\'enfant dans le traitement. Prendre le temps d\'expliquer à l\'enfant pourquoi il est nécessaire de respirer par le nez et de mastiquer lentement. Expliquer comment le faire correctement. Encourager l\'enfant à pratiquer des activités qui facilitent la respiration, telles que chanter en articulant bien les paroles.

Les jeunes enfants qui présentent un schéma de langue dysfonctionnel ou une ankyloglossie mineure peuvent exécuter des exercices pour mobiliser la langue et allonger le frein lingual autant que possible. Encourager les parents à corriger les défauts de prononciation de l\'enfant s\'ils existent. Cela peut sembler mignon, mais c\'est en fait dysfonctionnel. L\'enfant doit répéter les mots incorrectement prononcés le plus possible pour améliorer la mobilité linguale. Les très jeunes enfants peuvent être encouragés à faire des jeux de bruits en répétant des sons qui sollicitent la langue et qui la mobilisent contre le palais.

Enseigner une déglutition efficace, sans projection de langue, en apprenant à l\'enfant à garder consciemment la langue dans la bouche et à déglutir avec un contact palatin de la pointe de la langue en arrière des incisives supérieures. Pour s\'entraîner, l\'enfant peut tenir un petit morceau de nourriture entre la langue et le palais en essayant d\'avaler à plusieurs reprises. Cet exercice doit être répété jusqu\'à ce que l\'acte d\'avaler avec la langue en contact palatin devienne automatique.

Insister sur la mastication unilatérale alternée et sur le fait de prendre suffisamment de temps pour mâcher la nourriture Les enfants devraient être encouragés à manger la nourriture la moins raffinée possible. Souvent la nourriture raffinée n\'exige pas une mastication suffisante.

Demander aux parents de faire attention aux asymétries fonctionnelles associées à des activités asymétriques répétées, comme l\'allaitement au biberon unilatéral, ou la succion du pouce. Recommander d\'éviter ces activités ou de les exécuter en alternant les côtés.

[^1]: Les localisations suivantes sont un résumé de la littérature ostéopathique. \[[@bb0600],[@bb0605],[@bb0610],[@bb0615],[@bb0620],[@bb0625]\]
